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Die Fallot-Tetralogie ist ein angeborener Herzfehler, der sich aus der Kombination 
von vier verschiedenen anatomischen Fehlbildungen zusammensetzt.  
Referat 
In der Diagnostik kommen bevorzugt die Echokardiografie und die 
Magnetresonztomografie (MRT) zum Einsatz. Die MRT stellt dabei bei der Erfassung 
volumetrischer Parameter, insbesondere beim echokardiographisch nicht immer 
vollständig einsehbaren rechten Ventrikel, den Goldstandard dar. Zudem bietet die 
MRT die Möglichkeit der Gewebecharakterisierung, inklusive der Darstellung von 
myokardialer Fibrose.  
In dieser Studie wurden 67 Patienten nach korrigierter Fallot-Tetralogie mittels MRT 
untersucht. Dabei lag der Schwerpunkt auf der Visualisierung und Quantifizierung der 
myokardialen Fibrose mittels Delayed Enhancement-Technik in beiden Ventrikeln. 
Ziel war es, die Prädilektionsstellen von Delayed Enhancement nach Korrektur einer 
Fallot-Tetralogie zu beschreiben und seine Beziehung zum Auftreten von 
ventrikulären Arrhythmien und weiteren kardialen und anamnestischen Parametern zu 
ermitteln.  
Es stellte sich heraus, dass Delayed Enhancement bevorzugt im rechten Ventrikel zu 
finden ist. Es konnte kein Zusammenhang mit dem Auftreten ventrikulärer 
Arrhythmien, zum Patientenalter während der Korrektur-Operation sowie zu 
volumetrischen- und Ergometriedaten hergestellt werden. Das Auftreten ventrikulärer 
Arrhythmien war jedoch signifikant abhängig sowohl vom Patientenalter zum 





CT  Computertomografie 
DE  Delayed Enhancement 
EDV  Enddiastolisches Volumen 
EF  Ejektionsfraktion 
ESV  Endsystolisches Volumen 
EKG  Elektrokardiogramm 
IR-GRE Inversion Recovery Gradienten-Echo-Sequenz 
LVAD  Left Ventricular Assist Device = Linksventrikuläres Unterstützungs- 
  system 
LV-EDVI Linksventrikulärer enddiastolischer Volumenindex 
LV-EF  Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
LV-ESVI Linksventrikulärer endsystolischer Volumenindex 
LV-MMI Linksventrikulärer Myokardmassenindex 
LV-SV I Linksventrikulärer Schlagvolumenindex 
MM  Myokardmasse 
MRT   Magnetresonanztomographie/Magnetresonanztomograph 
PA  Pulmonalarterie 
PSIR  Phase Sensitive Inversion Recovery 
RF  Regurgitationsfraktion 
RV-EDVI Rechtsventrikulärer enddiastolischer Volumenindex 
RV-EF Rechtsventrikuläre Ejektionsfraktion 
RV-ESVI Rechtsventrikulärer endsystolischer Volumenindex 
RV-MMI Rechtsventrikulärer Myokardmassenindex 
RVOT  Right Ventricular Outflow Tract = Rechtsventrikulärer Ausflusstrakt 
RV-SVI Rechtsventrikulärer Schlagvolumenindex 
SA  Short Axis = Kurze Achse 
SSFP  Steady-state-free-precession 
SV  Schlagvolumen 
TE  Echozeit 
TI  Inversionszeit 
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TOF  Tetralogy of Fallot = Fallot-Tetralogie 
TR  Relaxationszeit 
Venc  Encoded Velocity 
VSD  Ventrikelseptumdefekt 
VT  Ventrikuläre Tachykardie 
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1 Einleitung 
1.1 Beschreibung des Krankheitsbildes 
Die Fallot-Tetralogie (TOF) besteht aus der Kombination der folgenden vier 
Fehlbildungen:  
 
1. Pulmonalstenose und/oder Obstruktion des rechtsventrikulären Ausflusstraktes  
2. großer subaortaler Ventrikelseptumdefekt 
3. Hypertrophie des rechten Ventrikels 
4. über dem Ventrikelseptumdefekt reitende Aorta 
 
Diese vier anatomischen Merkmale wurden 1672 erstmalig von dem dänischen 
Anatomen und Naturforscher Niels Stensen beschrieben. Der französische Pathologe 
und spätere Namensgeber Etienne L.A. Fallot erkannte 1888, dass ein einziger 
pathologischer Prozess in der Organogenese für die Fehlentwicklungen verantwortlich 
ist. Aufgrund der charakteristischen zentralen Zyanose gab er der Krankheit den 
Namen „la maladie bleu“ (1-3). 
Der Obstruktion des rechtsventrikulären Ausflusstraktes (RVOT) liegt in der Regel 
eine infundibuläre Pulmonalstenose zugrunde. Diese wird zum einen durch eine 
muskuläre Hypertrophie, zum anderen durch eine Deviation des Kammerseptums 
verursacht. Zusätzlich findet sich in vielen Fällen auch noch eine Stenose der 
Pulmonalklappe, welche zudem bicuspid und hypoplastisch sein kann (4). Die RVOT-
Obstruktion tritt in etwa 40% der Fälle in Kombination mit weiteren Stenosen auf, 
welche weiter peripher in den Pulmonalarterien liegen können (5). Die Häufigkeit und 
Schwere dieser Stenosen steigt dabei proportional zur Schwere der Obstruktion des 
Ausflusstraktes. In 1,5-3% der Fälle kann dies mit einem kompletten Fehlen des 
linken oder rechten Pulmonalarterienhauptastes einhergehen (6). Selbst eine 
vollständige Pulmonalatresie oder das komplette Fehlen der Pulmonalklappe sind 
mögliche Ausprägungen der TOF (7;8). 
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1. Pulmonalstenose und/oder 
Obstruktion des rechtsventrikulären 
Ausflusstraktes  
2. großer, subaortaler 
Ventrikelseptumdefekt 
3. Hypertrophie des rechten 
Ventrikels 




Abb. 1 (9): Schematische Darstellung der anatomischen Verhältnisse bei der Fallot-
Tetralogie. 
 
Es finden sich auch bezogen auf die anderen Fehlbildungen eine Reihe von 
anatomischen Varianten, in denen sich die TOF präsentieren kann: Neben dem 
typischen, hochsitzenden VSD existieren in einigen Fällen beispielsweise weitere 
kleinere tiefsitzende VSDs, in seltenen Fällen auch ein atrio-ventrikulärer 
Septumdefekt (8;10). Von einer Fallot-Pentalogie wird gesprochen, wenn zusätzlich 
zu den typischen Fehlbildungen ein Atriumseptumdefekt vorliegt. Im Gegensatz dazu 
besteht die Fallot-Trilogie aus einer schweren pulmonalen Obstruktion mit VSD und 
rechtsventrikulärer Hypertrophie.  
Neben den bereits erwähnten Fehlbildungen lassen sich auch andere vaskuläre 
Veränderungen finden. Eine der am häufigsten anzutreffenden assoziierten 
Fehlbildungen ist ein in 20-25% der Fälle vorliegender Rechtsaortenbogen (8). 
Bedeutend sind zudem Koronaranomalien. So entspringt der Ramus interventricularis 
anterior bei einigen Patienten aus dem rechtskoronaren Ostium und nicht aus dem 
Hauptstamm der linken Koronararterie (11;12).  
Bei den venösen Gefäßfehlbildungen überwiegt eine in ca. 5% der Fälle auftretende 
links persistierende und meist in den Sinus coronarius drainierende Vena cava 
superior. Außerdem kann in seltenen Fällen eine partielle oder totale 
Lungenvenenfehlmündung vorliegen (8). 
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1.2 Inzidenz und Verteilung  
Die TOF ist der häufigste angeborene zyanotische Herzfehler mit einem Anteil von 7-
10% an der Gesamtheit aller kongenitalen Herzfehler. Die Inzidenz beträgt ca. 0,3/ 
1000 Lebendgeburten (3;4;13). Jungen sind mit einem Verhältnis von 1.6:1 häufiger 
betroffen als Mädchen (14).  
 
1.3 Ätiologie und Pathogenese 
Als Ursache für die Entstehung der TOF werden vorwiegend Umwelteinflüsse und 
genetische Faktoren in Betracht gezogen. Zu den Umwelteinflüssen gehören 
mütterlicher Diabetes mellitus (15;16), mütterliche Phenylketonurie (4;17) und eine 
Behandlung mit Trimethadion oder Paramethadion (18;19) während der 
Schwangerschaft. Ebenfalls wird die Einnahme von Retinsäure während des ersten 
Trimenons der Schwangerschaft als mögliche Ursache diskutiert (20;21). 
Von genetischer Seite lässt sich eine familiäre Häufung feststellen. Insbesondere bei 
komplexeren chromosomalen Anomalien, wie beispielsweise der Deletion des 
Chromosoms 22q11 oder der Trisomie 21 ist eine erhöhte Inzidenz zu verzeichnen 
(22;23). 
Pathogenetisch besteht die TOF laut Van Praagh et al. nur aus einer einzigen 
Fehlentwicklung in der Embryogenese, welche alle vier anatomischen Merkmale 
bedingt (24). So führt eine Hypoplasie des rechtsventrikulären Infundibulums dazu, 
dass das infundibuläre Septum nach anterior und kranial links verlagert wird. Dadurch 
kann keine Verbindung zwischen muskulärem- und infundibulärem Septumanteil 
entstehen, was den VSD, die überreitende Aorta und die infundibuläre 
Pulmonalstenose nach sich zieht (25). Letztere führt unbehandelt durch die chronische 
Rechtsherzbelastung im Verlauf zu einer Hypertrophie des rechtsventrikulären 
Myokards. 
 
1.4 Klinik und Pathophysiologie 
Die Pathophysiologie der TOF erklärt sich durch die Stenose des RVOT in 
Kombination mit dem VSD. Die Schwere des Krankheitsbildes ist dabei abhängig von 
der Ausprägung der Stenose. Bei einer leichtgradigen Stenose, bei dem der durch die 
Stenose bedingte Widerstand kleiner ist als der periphere Widerstand im 
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Systemkreislauf, entsteht zwischen den beiden Ventrikeln ein Links-Rechts-Shunt. 
Diese azyanotische Form der TOF trägt auch den Namen „pink Fallot“. Die schwerere 
und damit zyanotische Form ist charakterisiert durch einen Rechts-Links-Shunt als 
Folge einer hochgradigen Stenose des RVOT. Hier liegt der pulmonale Widerstand 
über dem peripheren Widerstand. Dies führt dazu, dass das Blut aus dem rechten 
Ventrikel zu einem Großteil durch den VSD in den linken Ventrikel fließt und nur zu 
einem geringen Teil in die Lunge. Das Blut gelangt somit direkt in den systemischen 
Kreislauf, ohne zuvor am pulmonalen Gasaustausch teilgenommen zu haben. 
Zusätzlich muss der RV, durch die Stenose bedingt, gegen einen erhöhten Widerstand 
anpumpen. Diese chronische Rechtsherzbelastung führt zu einer muskulären 
Hypertrophie des rechten Ventrikels. 
Kinder mit einer unbehandelten TOF des zyanotischen Typs fallen durch die 
charakteristische Hockstellung auf, die sie besonders nach körperlicher Belastung 
einnehmen. In Phasen körperlicher Belastung kommt es bei diesen Patienten durch 
das erhöhte Herzzeitvolumen und die Weitstellung der arteriellen Gefäße zu einer 
Zunahme des Rechts-Links-Shunts mit nachfolgender Zyanose. Durch die 
Hockstellung wird der periphere Widerstand erhöht und so eine vermehrte pulmonale 
Durchblutung durch Abnahme des Rechts-Links-Shunts erreicht.  
Kinder im Säuglingsalter, mit Ausnahme der Patienten mit komplettem Verschluss 
der Pulmonalarterien, sind in der ersten Hälfte des ersten Lebensjahres in Ruhe meist 
asymptomatisch oder leiden nur unter einer geringgradigen Zyanose. In der zweiten 
Hälfte des ersten Lebensjahres hingegen nimmt die Symptomatik meist zu und es 
können hypoxämische Anfälle auftreten, welche mit einer dramatischen Klinik 
einhergehen.  
In schweren Fällen können diese Anfälle bis zum Bewusstseinsverlust, zu Krämpfen 
oder in sehr seltenen Fällen sogar zum Tod führen. Durch die heutigen frühzeitigen 
therapeutischen Möglichkeiten ist ein solch schwerer Verlauf jedoch inzwischen eine 
Seltenheit. Bei Patienten mit komplettem Verschluss der Pulmonalarterien muss der 
Ductus arteriosus, der sich physiologischerweise innerhalb der ersten Lebenstage 
verschließt, initial medikamentös mit Prostaglandinen offen gehalten werden. Der 
Ductus arteriosus stellt bei diesen Patienten die lebensnotwendige Verbindung 
zwischen Lungen- und Körperkreislauf dar, weshalb ein Verschluss für die Patienten 
tödlich wäre. 
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1.5 Therapie der Fallot-Tetralogie 
1.5.1 Historische Entwicklung  
Die erste chirurgische Therapie der TOF erfolgte 1945 in palliativer Absicht durch die 
Chirurgen Alfred Blalock und die Kinderkardiologin Helen Taussig. Sie bildeten eine 
aorto-pulmonale Anastomose zwischen der rechten A. subclavia und der rechten 
Pulmonalarterie zur Verbesserung der Lungenperfusion (26). In den darauffolgenden 
Jahren wurden zahlreiche Varianten der chirurgischen Palliation entwickelt. 
Verbreitete Shunts waren z.B. die Waterston-Anastomose zwischen Aorta-ascendens 
und rechter Pulmonalarterie oder die Pottsche-Anastomose zwischen thorakal 
descendierender Aorta und linker Pulmonalarterie.  
Die erste vollständige Korrektur-Operation der TOF gelang C. Walton Lillehei im 
Jahre 1954 (27).  
Bis in die 1990er Jahre war es verbreitet, die TOF in zwei Schritten chirurgisch zu 
therapieren. Zuerst wurde bei Kindern, die innerhalb des ersten Lebensjahres 
symptomatisch wurden, palliativ ein aortopulmonaler Shunt angelegt. Später erfolgte 
dann die komplette Korrektur der TOF (28;29). Seit etwa Mitte der 1990er Jahre hat 
sich dieses Vorgehen verändert. Inzwischen hat es sich in den meisten Zentren 
etabliert, symptomatische und asymptomatische Kinder elektiv innerhalb des ersten 
Lebensjahres frühzeitig und einzeitig zu korrigieren, gemäß mancher Klinik-
Protokolle schon zwischen dem dritten und sechsten Lebensmonat (3;30). Auf diese 
Weise soll das Fortschreiten von rechtsventrikulärer Fibrose, ventrikulärer 
Hypertrophie und chronischer Hypoxie vermieden werden.  
Obwohl dieses Vorgehen seit mittlerweile über zwanzig Jahren praktiziert wird, wird 
der Operationszeitpunkt, insbesondere für sehr junge symptomatische Kinder 
weiterhin kontrovers diskutiert (3;29-33). Relative Einigkeit bezüglich dieser 
Fragestellung herrscht hingegen bei Patienten mit hypoplastischen Pulmonalarterien. 
Bei ihnen wird initial in palliativer Absicht ein aortopulmonaler Shunt angelegt, um 
das Wachstum der Lungenarterien anzuregen. Die Korrektur-Operation erfolgt dann 
später in höherem Lebensalter (3;32). 
 
 12 
1.5.2 Therapie heute 
Das Ziel der operativen Therapie der TOF ist es, Druck- und Flussverhältnisse 
herzustellen, die annähernd physiologisch sind. Zu diesem Zweck wird der VSD 
transatrial oder transventrikulär mit einem Patch verschlossen. Außerdem wird die 
Pulmonalstenose, sowohl in valvulärer als auch in infundibulärer Position, beseitigt 
(34). Hierzu ist in vielen Fällen die Resektion von infundibulärer Muskulatur vom 
rechten Vorhof aus nötig (35). 
Bei der Korrektur-Operation besteht zudem häufig die Notwendigkeit, den RVOT 
mittels eines Perikard- oder Polytetrafluorethylen-Patches zu erweitern (36). Dabei 
werden mehrere Möglichkeiten unterschieden. Bei der subvalvulären Variante, 
welche am wenigsten invasiv ist, wird der RVOT bis zum Pulmonalklappenring 
erweitert. Die transanuläre Erweiterung besteht hingegen aus der Durchtrennung des 
Pulmonalklappenrings mit Pulmonalklappenvalvulotomie (37;38). Eine dritte 
Möglichkeit ist die Anlage eines klappentragenden Conduits (36;39). 
All diese Operationsmethoden werden je nach anatomischer Situation auch in 
Kombination oder in leicht abgewandelter Form angewendet. 
 
 
Abb. 2 (40): Korrektur einer TOF mit VSD-Patchverschluß und mit a) subvalvulärem 
Patch nach Infundibulektomie, b) transvalvulärem (transanulären) Patch, c) 
klappentragendem extrakardialen Conduit.  
 
1.6 Komplikationen nach chirurgischer Korrektur der Fallot-Tetralogie 
Das Outcome von Patienten nach primär korrigierter TOF ist heutzutage sehr gut. Mit 
einer Operationsletalität < 2% und einer 30-Jahres-Überlebensrate von 85–90% 
können betroffene Patienten mittlerweile von einer deutlich verbesserten 
Lebenserwartung ausgehen (3;41-43). Trotz dieser guten Resultate existieren typische 
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Langzeitkomplikationen, die je nach Schweregrad eine Reoperation oder 
Reintervention nötig machen. Insbesondere bei operierten Neugeborenen kann die 
residuelle Obstruktion der Pulmonalarterien und des RVOT mit der daraus folgenden 
Hypertrophie des rechten Ventrikels ein bedeutendes Problem darstellen (34). Bei im 
höheren Alter operierten Patienten kann ein Rest VSD verbleiben (44). 
Eine der bedeutendsten Spätkomplikationen ist jedoch die postoperative Insuffizienz 
der Pulmonalklappe. Patienten, bei denen intraoperativ der Pulmonalklappenanulus 
durchtrennt wurde, zeigen fast immer eine pulmonale Regurgitation (45). Als Folge 
dessen kommt es zu einer chronischen rechtsventrikulären Volumenbelastung mit 
nachfolgender Dilatation des rechten Ventrikels und zu einer 
Funktionseinschränkung, möglicherweise auf dem Boden einer myokardialen Fibrose 
(46).  
Bei den Langzeitkomplikationen spielen zudem kardiale Arrhythmien eine wichtige 
Rolle (47;48). Sie entstehen meist im Bereich des RVOT, in der Nähe eines Patches 
oder im Bereich einer Ventrikulotomienarbe (49-51). Typisch für Patienten mit einer 
korrigierten TOF sind vor allem ventrikuläre Reentrytachykardien. Diese werden als 
ursächlich angesehen für den plötzlichen Herztod, der am meisten gefürchteten 
Langzeitkomplikation nach Korrektur einer TOF (52-54). Der plötzliche Herztod tritt 
zwar nur selten auf, die Prognose eines solchen Ereignisses ist jedoch nach wie vor 
nicht sicher möglich. Auch hier gilt die myokardiale Fibrose als möglicher 
Risikofaktor (52;54;55). 
Aus diesem Grund ist die Therapie von ventrikulären (Tachy)arrhythmien (VT) zur 
Prophylaxe des plötzlichen Herztods wichtig. Im Akutfall besteht diese bei 
symptomatischen Patienten in einer elektrischen Kardioversion. Langfristig müssen 
die Betroffenen medikamentös, mittels einer Katheterablation oder einer 
chirurgischen Ablation behandelt werden. Bei Erfolglosigkeit dieser Verfahren muss 
die Implantation eines Schrittmachers und/oder Defibrillators erwogen werden. 
Kombinationen der unterschiedlichen Verfahren sind ebenfalls möglich.  
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1.7 Diagnostik und Bildgebung 
1.7.1 Echokardiografie 
Die Echokardiografie hat in der kardiologischen Diagnostik eine zentrale Stellung 
inne und ist bei angeborenen Herzfehlern sowohl prä- als auch postoperativ die 
bildgebende Modalität der ersten Wahl. Die Echokardiografie erlaubt aufgrund ihrer 
hohen räumlichen und zeitlichen Auflösung differenzierte Aussagen zur Morphologie 
und Funktion des Herzens (56;57). Das Dopplerverfahren erlaubt zudem die 
Beurteilung des Blutflusses.  
Mit der computergestützten, dreidimensionalen Echokardiografie ist es zudem 
möglich, die individuelle Anatomie der Patienten mit angeborenen Herzfehlern in 
einem Volumendatensatz zu erfassen (58). Der Vorteil der Echokardiografie besteht 
darüber hinaus in einer guten Verfügbarkeit, dem Fehlen ionisierender Strahlung und 
der Nichtinvasivität. Zudem ist sie kostengünstig und eignet sich damit gut als 
Routineverfahren (56). 
Die Nachteile der Echokardiografie liegen in einer höheren Abhängigkeit der 
Untersuchungsqualität von der Erfahrung des Untersuchers und der im Vergleich zur 
Magnetresonanztomographie (MRT) schlechteren Reproduzierbarkeit der Ergebnisse 
(59;60). Dies ist insbesondere bei angeborenen Herzfehlern zu beachten, da hier die 
echokardiografischen Schnittebenen der individuellen und oft komplexen 
Morphologie angepasst werden müssen. Ein weiteres Problem besteht darin, dass der 
rechte Ventrikel, der bei angeborenen Herzfehlern häufig im Zentrum des 
diagnostischen und therapeutischen Interesses steht, aufgrund seiner retrosternalen 
Lage meist nicht vollständig abgebildet werden kann. So lassen sich der 
rechtsventrikuläre Ausflusstrakt (RVOT) und die Pulmonalarterien oft nur 
unzureichend darstellen. Das parasternale Schallfenster kann zudem postoperativ 
durch die Sternotomienarbe verkleinert sein. Daneben können Körperkonstitution und 
Thoraxform des Patienten limitierende Faktoren darstellen (56). Dies kann dazu 
führen, dass die Interpretation der Ergebnisse und der Vergleich mit Referenzwerten 
erschwert werden (61;62). Selbst bei guten Schallbedingungen werden in der 
Echokardiografie des rechten Ventrikels die Volumina im Vergleich zu MRT-
Planimetrie häufig unterschätzt (61). 
In Hinsicht auf die vorliegende Studie ist eine weitere Einschränkung der 
Echokardiografie die im Vergleich zur MRT schlechtere Möglichkeit der 
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Gewebedifferenzierung. Zwar erlauben neuere Entwicklungen wie das Speckle 
Tracking die differenzierte Analyse der Myokardbewegung und damit indirekte 
Rückschlüsse auf die Myokardtextur. Eine direkte Darstellung von Fibrose oder 
Narbe ist jedoch nicht möglich (63). 
 
1.7.2 Magnetresonanztomographie (MRT) 
Die MRT ist ebenso wie die Computertomografie (CT) ein computergestütztes 
Schnittbildverfahren. Im Gegensatz zur CT arbeitet die MRT jedoch nicht mit 
ionisierender Strahlung, sondern mit elektromagnetischen Feldern. Diese sind nach 
bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen bei der Einhaltung bestimmter 
Grenzwerte gesundheitlich unbedenklich (64;65). Aus diesem Grund ist die MRT ein 
bei Kindern häufig eingesetztes Verfahren, zumal auch das MRT-Kontrastmittel in 
der Regel gut verträglich ist und weniger allergenes Potential besitzt als z.B. das 
iodhaltige Kontrastmittel, welches bei CT- und Herzkatheteruntersuchungen 
verwendet wird.  
Eine bedeutende Indikation für eine kardiale MRT-Untersuchung sind postoperative 
Verlaufskontrollen bei Patienten mit korrigierten angeborenen Herzfehlern, 
insbesondere zur Ergänzung der in der Echokardiografie gewonnenen Ergebnisse. 
Hierbei ist von Vorteil, dass die Schnittbildebenen bei jedem Patienten in jeder 
beliebigen Winkelung im dreidimensionalen Raum gewählt werden können und nicht 
aus axialen Datensätzen rekonstruiert werden müssen. Dadurch kann die Bildgebung 
der individuellen und bei angeborenen Herzfehlern oft komplexen Anatomie 
angepasst werden (61;66;67). Weitere Vorteile der MRT liegen in der Unabhängigkeit 
von der Körperkonstitution des Patienten und in der guten Reproduzierbarkeit der 
Untersuchungsergebnisse. Letzteres ist insbesondere bei der Verlaufskontrolle von 
korrigierten oder unkorrigierten angeborenen Herzfehlern von großer Bedeutung, da 
so Entwicklungen der Herzvolumina und der hämodynamischen Situation der 
Patienten zuverlässig bestimmt werden können (68). 
Die MRT bietet dabei ein breites Spektrum an diagnostischen Möglichkeiten. Neben 
morphologischen Informationen können auch funktionelle Parameter quantifiziert 
werden. Ein Alleinstellungsmerkmal der MRT ist die Möglichkeit der Quantifizierung 
von Flussvolumina mittels der Phasenkontrast-Flussmessung (69). Eine Domäne der 
MRT ist des Weiteren die Möglichkeit der Gewebedifferenzierung. So lassen sich 
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z.B. mittels der Delayed Enhancement (DE) Technik myokardiale Narbe/Fibrose und 
myokardiale Nekrose bei ischämischen und nichtischämischen Herzerkrankungen 
zuverlässig darstellen (46;70-73). Die in der vorliegenden Studie verwendeten MRT-
Sequenzen werden im Methodikteil im Einzelnen erläutert.  
Einen Nachteil der MRT stellt der hohe Untersuchungsaufwand dar. Die 
Untersuchungsdauer bei angeborenen Herzfehlern kann bis zu 90 Minuten betragen, 
das Postprocessing, wie z.B. die Planimetrie zur Bestimmung der kardialen Volumina, 
ist mit weiterem Zeitaufwand verbunden. Auch die Untersuchungskosten sind bedingt 
durch höhere Anschaffungs- und Wartungskosten deutlich höher als beispielsweise 
bei der Echokardiographie. Dies führt zu einer geringeren Verfügbarkeit der Methode.  
Eine deutliche Limitation erfährt die MRT zudem durch die eingeschränkte 
Anwendbarkeit bei Patienten mit implantiertem Herzschrittmacher und/oder 
Defibrillator. Für diese Patienten besteht gewöhnlich eine Kontraindikation für eine 
MRT-Untersuchung (74;75). Dies spielt gerade für TOF- Patienten eine bedeutende 
Rolle, da einigen von ihnen im Krankheitsverlauf ein Schrittmacher bzw. Defibrillator 
implantiert wird (76). In Ausnahmefällen kann die Untersuchung unter strenger 
Indikationsstellung zwar trotz eines implantierten Devices durchgeführt werden, bei 
der überwiegenden Mehrzahl der Patienten wird aber darauf verzichtet (77). Der 
Grund hierfür besteht zum einen in der Gefahr, dass das eingebaute Material durch die 
Magnetfelder beschädigt wird und dislozieren könnte. Bedeutender erscheint jedoch 
die Gefahr, dass Herzrhythmusstörungen auftreten und/oder sich die eingebrachten 
Elektroden durch Induktion so stark aufheizen, dass es beim untersuchten Patienten zu 
Verbrennungen/Nekrosen des Endokards kommt (74;75). Darüber hinaus können 
durch implantierte Sonden Artefakte entstehen, welche die Bildqualität reduzieren 
und die Auswertung deutlich erschweren können.  
 
1.7.3 Computertomografie (CT) 
Die CT eignet sich als nichtinvasives Schnittbildverfahren grundsätzlich ebenfalls zur 
Diagnostik bei Patienten mit korrigierter oder unkorrigierter TOF. Die Indikation für 
diese Untersuchung wird allerdings auf Grund der relativ hohen Strahlenexposition 
und des meist jungen Alters der Mehrzahl der Patienten nur sehr zurückhaltend 
gestellt. In Ausnahmefällen kann eine CT durchgeführt werden, wenn die Ergebnisse 
einer Echokardiografie nicht ausreichend sind und gleichzeitig Kontraindikationen 
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gegen eine MRT-Untersuchung vorliegen. Ähnlich wie die MRT-Untersuchung, 
liefert die CT-Untersuchung Aussagen über die Herzmorphologie und bei 
Durchführung eines retrospektiven Gatings auch über die Herzfunktion (78;79). Beim 
retrospektiven Gating ist jedoch eine besonders hohe Strahlenexposition notwendig. 
Für regelmäßige Verlaufskontrollen eignet sich die CT insbesondere bei jungen 
Patienten daher nicht. Bei Schwangeren verbietet sich eine CT aus demselben Grund 
(80). 
Der Vorteil der CT liegt in der im Vergleich zur MRT wesentlich kürzeren 
Untersuchungszeit, welche meist nur wenige Sekunden beträgt. Dadurch kann auf die 
Sedierung von Kindern verzichtet werden, wenn sichergestellt werden kann, dass 
diese für die Dauer der Untersuchung ruhig liegen bleiben. Auch schwerkranke 
Patienten, denen auf Grund von Dyspnoe, Herzinsuffizienz, 
Lagerungsschwierigkeiten oder einer psychiatrischen Erkrankung eine lange MRT-
Untersuchung nicht zugemutet werden kann, können im CT untersucht werden 
(78;81). Ein weiterer bedeutender Vorteil liegt in der breiten Verfügbarkeit dieser 
Methode.  
Das in der CT verwendete jodhaltige Kontrastmittel hat ein höheres allergenes 
Potenzial als das MRT-Kontrastmittel. Zudem kann es nephrotoxisch wirken. Daher 
muss vor jeder CT die Nierenfunktion überprüft werden. Eine fortgeschrittene 
Niereninsuffizienz stellt somit ebenso wie eine schwere Jodallergie und eine 
unbehandelte Hyperthyreose eine Kontraindikation für die Durchführung einer CT-
Untersuchung dar. 
Bezüglich der Darstellung der Herzmorphologie sind die kardiale CT und die kardiale 
MRT von vergleichbarer Qualität (66). Die Koronararterien lassen sich hingegen in 
der CT besser darstellen, während bezüglich volumetrischer Fragestellungen die MRT 
überlegen ist (78;82). Bei der Gewebedifferenzierung und der Visualisierung von 
myokardialem Narbengewebe ist die MRT eindeutig überlegen (83). 
  
1.7.4 Herzkatheter 
Eine invasive Möglichkeit der Diagnostik bietet die Herzkatheteruntersuchung. Mit 
ihr ist es möglich, die Lage, Größe und Form beider Ventrikel zu bestimmen. Auch 
sind Aussagen zu den Ventrikelvolumina, der Hämodynamik und der Anatomie der 
Koronararterien und der anderen herznahen Gefäße möglich. Zudem ist eine 
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Darstellung von Herzklappenfunktion und Koronararterienanomalien mittels 
Herzkatheter durchführbar. Darüber hinaus ist es möglich, die Drücke in Vorhöfen, 
Ventrikeln und herznahen Gefäßen zu messen und daraus die Widerstände von 
großem und kleinem Kreislauf direkt zu ermitteln. Ferner kann die 
Sauerstoffsättigung des Blutes unmittelbar gemessen werden. 
Die Hauptnachteile der Herzkatheteruntersuchung liegen in der Invasivität und der 
Strahlenexposition der Untersuchung. Wie bei jeder invasiven Untersuchung ist auch 
bei dieser Untersuchung das Risiko von Komplikationen gegeben. Typische 
Komplikationen nach Herzkatheteruntersuchungen sind arterielle- und venöse 
Thrombosen, Arrhythmien und Blutungen (84). Die Letalität dieser Komplikationen 
ist zwar sehr gering, dennoch ist das Risiko eine Komplikation zu erleiden umso 
höher, je jünger die Patienten sind (84;85). Ein weiterer Nachteil ist, dass die 
Herzkatheteruntersuchung eine luminographische Methode ist, die keine Möglichkeit 
zur Gewebecharakterisierung bietet. 
 
1.7.5 Radionuklidverfahren 
Die Radionuklidventrikulografie ist ein Verfahren, welches in der Diagnostik von 
angeborenen Herzfehlern in der diagnostischen Routine fast gar nicht mehr eingesetzt 
wird. Dies liegt in erster Linie daran, dass moderne Schnittbildverfahren wie die MRT 
oder in Ausnahmefällen auch die CT an seine Stelle getreten sind. Inzwischen wird 
die Radionuklidventrikulografie letztlich nur noch eingesetzt, wenn sowohl für die 
MRT als auch für die CT absolute Kontraindikationen vorliegen (86) und die 
Echokardiographie keine zuverlässigen Aussagen zulässt. 
Mittels der Radionuklidventrikulografie ist es möglich, die ventrikulären Volumina, 
die ventrikuläre Funktion und die myokardiale Perfusion zu bestimmen (53).  
Radionuklidverfahren gehen mit einer nicht unerheblichen Strahlenexposition einher 
und sind zudem schlechter verfügbar als die Schnittbildverfahren (86). Als 
Routineverfahren in der Bildgebung von angeborenen Herzfehlern ist dieses 






2 Herleitung der Aufgabenstellung 
Das Langzeitüberleben nach chirurgischer Korrektur der Fallot-Tetralogie ist hoch, 
aber geringer als in der Normalbevölkerung (42). Die Rechtsherzinsuffizienz und das 
Auftreten von Arrhythmien sind typische Langzeitkomplikationen. Dabei steigen die 
Morbidität und die Mortalität mit zunehmendem Lebensalter an. Einige Studien 
beschreiben die myokardiale Fibrose als mögliches Korrelat für die Herzinsuffizienz 
und die Arrhythmiegenese und tatsächlich konnte Fibrose bei postoperativen 
Fallotpatienten und in Tiermodellen in Obduktionen nachgewiesen werden (87). In 
der kardiovaskulären MRT-Bildgebung kann mit der Delayed Enhancement-Technik 
myokardiale Fibrose/Narbe zuverlässig und gut reproduzierbar nichtinvasiv 
visualisiert werden.  
Das Hauptanliegen dieser Dissertation ist es, myokardiale Fibrose/Narbe mittels 
moderner DE-Sequenzen nach operativer Korrektur einer TOF zu visualisieren und 
eventuelle typische Verteilungsmuster zu beschreiben. Dabei soll das Volumen der 
detektierbaren Fibrose/Narbe sowohl im hämodynamisch beanspruchten rechten, als 
auch im linken Ventrikel mittels der Scheibchensummationsmethode quantifiziert 
werden. Zudem soll überprüft werden, ob das Auftreten von Delayed Enhancement 
mit zeitlichen Parametern wie dem Alter bei Korrektur-Operation oder dem 
postoperativen Intervall, kardiochirurgischen Parametern wie der gewählten 
Korrekturmethode oder kardialen Parametern wie der biventrikulären Funktion oder 
der RV Größe assoziiert ist. Auch die Frage, ob ein Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten von Delayed Enhancement und der kardialen Belastbarkeit besteht, soll 
beantwortet werden.  
Desweiteren wird die ermittelte Narbe/Fibrose in Beziehung zum Auftreten von 
Arrhythmien betrachtet. In der Literatur ist eine Assoziation zwischen der Menge des 
rechtsventrikulären DE und dem Auftreten von ventrikulären Arrhythmien 
beschrieben (46). Insbesondere das Auftreten von VTs ist ein Risikofaktor für die am 
meisten gefürchtete Langzeitkomplikation nach Korrektur der TOF, den plötzlichen 
Herztod. Dieser tritt zwar wie bereits erwähnt nur sehr selten auf, die Vorhersage 
eines solchen Ereignisses ist jedoch nach wie vor nicht sicher möglich. Aus diesem 
Grund beschäftigt sich diese Studie ebenfalls mit der Frage, ob es neben der 
Fibrose/Narbe weitere Parameter gibt, die in Zusammenhang mit dem Auftreten von 
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ventrikulären Arrhythmien stehen und so die Identifikation von Patienten erleichtern 
könnten, die potentiell vom plötzlichen Herztod bedroht sind.  
Während Fallot-Patienten früher erst in einem höheren Lebensalter chirurgisch 
korrigiert wurden, erfolgt dies in den meisten kinderherzchirurgischen Zentren heute 
frühzeitig innerhalb des ersten Lebensjahres. Ein dritter Schwerpunkt dieser Arbeit ist 
daher die Analyse des Einflusses des Operationszeitpunktes auf die verschiedenen 








Das in diese Studie eingeschlossene Patientenkollektiv besteht aus 67 konsekutiven 
Patienten (35 männlich), die sich zu regelmäßigen Verlaufskontrollen in der 
kinderkardiologischen Ambulanz bzw. der Ambulanz für Erwachsene mit 
angeborenen Herzfehlern (EMAH) im Herzzentrum Leipzig vorstellten. Das 
Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der MRT-Untersuchung betrug 18.4 ± 11.1 Jahre. 
Der jüngste Patient war zum Untersuchungszeitpunkt 2.1 Jahre, der älteste Patient 48 
Jahre alt. Eine Übersicht über die Patientencharakteristika gibt Tabelle 1. 
Einschlusskriterium für die Aufnahme in die Studie war der Zustand nach operativer 
Korrektur einer TOF. Ausschlusskriterien waren die gängigen 
magnetresonanztomografischen Kontraindikationen wie implantierte Defibrillatoren 
oder Schrittmacher sowie ferromagnetische, intrakranielle Implantate.  
Zum Zeitpunkt der Korrekturoperation zeigte das Alter der Patienten eine Spanne von 
wenigen Tagen bis zu 22.7 Jahren mit einem Median von 1.3 (0.5-3.9) Jahren. Von 
den 67 Patienten waren 31 zum Zeitpunkt der Korrekturoperation jünger als ein Jahr, 
36 waren älter als ein Jahr (Tabelle 1).  
Operativ wurden 17 Patienten mit einer Resektion von infundibulären Muskelbündeln 
mit/ohne subvalvulärem Patch und 21 Patienten mit einem transanulären Patch 
versorgt, ein Patient erhielt ein Conduit. Bei 28 Patienten konnte die 
Operationsmethode anhand der Patientenakten nicht nachvollzogen werden.  
Da in der Vergangenheit die Korrektur-Operation erst im höheren Lebensalter 
durchgeführt wurde, waren zehn Patienten vor der eigentlichen Korrektur bereits 
palliativ versorgt worden (Tabelle 1). 
Nach der Korrekturoperation unterzogen sich 20 der 67 untersuchten Patienten einer 
Re-Operation, ein Patient unterzog sich zwei Re-Operationen. Bei 13 Patienten wurde 
eine Re- oder Reststenose mittels einer Ballonvalvuloplastie behandelt. 
Eine weitere aus der Patientenakte ermittelte Größe war das Zeitintervall zwischen 
Operation und MRT-Untersuchung (15.2 ± 8.2 Jahre). Hierbei betrug die kleinste 
Zeitspanne 2 Jahre und die größte Zeitspanne 37 Jahre.  
Die Studie stimmt mit der Deklaration von Helsinki überein und wurde retrospektiv 
von der lokalen Ethikkommission genehmigt. Alle Patienten oder deren 
 22 
Sorgeberechtigte haben ihre Zustimmung zur wissenschaftlichen Verwertung ihrer 
Daten gegeben.  
 
Tabelle 1: Patientencharakteristika (n=67) 
 Mittelwert ± SD oder Median 
(Perzentile 25-75%) 
Alter bei MRT-Untersuchung, Jahre  18.4 ± 11.1 
Männliches Geschlecht, n (%) 35 (52.2%) 
Alter bei Korrektur-Operation, Jahre 1.3 (0.5-3.9) 
Alter bei Korrektur-Operation ≤ 1 Jahr 31/67 
Alter bei Korrektur-Operation > 1 Jahr 36/67 
postoperatives Intervall, Jahre 15.2 ± 8.2 
Re-Operationen 20/67 
Palliation vor der Korrektur-Operation 10/67 
Katheter-Interventionen nach der Korrektur-Operation  13/67 
 
3.2 Magnetresonanztomografie 
3.2.1 Akquisition der MRT-Bilder 
Die MRT-Untersuchungen erfolgten an einem 1,5 Tesla MRT-Scanner (Gyroscan 
Intera CV, Philips Medical Systems, Best, The Netherlands) mit einer 5-Kanal 
Phased-Array Thorax-Oberflächenspule in Rückenlage. Zu Beginn der MRT-
Untersuchung wurde jeweils eine 2-dimensionale T2-gewichtete Turbo-Spinecho 
„black-blood“ Sequenz in axialer Orientierung akquiriert, die den gesamten Thorax 
abbildet und eine Übersicht über die Morphologie des Thorax und des Herzens bietet. 
Folgende Parameter wurden hierzu verwendet: Repetitionszeit (TR) frequenzabhängig 
(2x R-R Intervall), Echozeit (TE) 30 ms, typische in-plane Auflösung 1,5 x 1,5 mm, 
Schichtdicke 8 mm.  
 
3.2.1.1 Cine-Bildgebung 
Zur Ermittlung der Volumina und zur Visualisierung der Wandbewegung wurden  
Steady-State-Free-Precession (SSFP) Cine-Sequenzen in Atemanhaltetechnik mit 
rekonstruierten 30 Phasen pro Herzzyklus in axialer- (6 mm Schichtdicke) und 
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Kurzachsen-Orientierung (8 mm Schichtdicke) mit einer TR von 3,6 ms, einer TE von 
1,8 ms, einem Flipwinkel von 50° und einer typischen in-plane Auflösung von 1,8 x 
1,5 mm akquiriert. 
 
3.2.1.2 Phasenkontrast-Flussmessung 
Zudem wurden EKG-getriggerte 2-dimensionale Gradientenecho-Flussmessungen in 
Phasenkontrasttechnik durchgeführt. Mittels dieser Technik ist es möglich, 
Flussgeschwindigkeiten und Flussvolumina innerhalb eines Blutgefäßes zu 
bestimmen, indem die Geschwindigkeiten der sich in den Voxeln befindlichen Spins 
als Grauwerte kodiert werden: Hohe Flussgeschwindigkeiten werden dabei je nach 
Kodierrichtung sehr hell oder sehr dunkel dargestellt, langsamere 
Flussgeschwindigkeiten weniger hell oder dunkel. Die Signalintensitäten der Voxel 
sind proportional zur Flussgeschwindigkeit.  
Die Flussmessungen erfolgten im Pulmonalarterienhauptstamm (PA) zur Bestimmung 
der Pulmonalklappeninsuffizienz und in der Aorta ascendens zur Bestimmung der 
Aortenklappeninsuffizienz und zum indirekten Nachweis eines eventuell vorhandenen 
Shunts. Die Messebenen wurden unmittelbar kranial der Pulmonalklappe bzw. 
Aortenklappe orthogonal („through plane“) zum Gefäßverlauf positioniert. Die 
sogenannte „encoded velocity“ (Venc = maximal erwartete Flussgeschwindigkeit im 
Gefäß) wurde in der PA zu Beginn der Untersuchung auf 100 cm/s, in der Aorta 
ascendens auf 200 cm/s eingestellt. Beim Auftreten von Aliasingphänomenen 
(Phaseneinfaltungen) wurde die Venc in Schritten von 25 cm/s erhöht. Die 
Akquisition der Daten erfolgte bei freier Atmung. Die TR betrug 20 ms, die TE 6,1-
6,4 ms, der Flipwinkel 30°, die typische in-plane Auflösung 1,25 x 1,25 mm und die 
Schichtdicke 8 mm. Pro Flussmessung wurden 30 Phasen rekonstruiert.  
 
3.2.1.3 Delayed Enhancement 
Die DE-Bildgebung dient der Darstellung von Nekrose oder Fibrose/Narbe. 
Voraussetzung für die DE-Bildgebung ist die Gabe von extrazellulärem MRT-
Kontrastmittel. Dieses reichert sich bei akuter Schädigung der Zellwand der 
Myozyten (Nekrose) intrazellulär an und wird von dort langsamer ausgewaschen als 
aus dem interstitiellen Gewebe des umgebenden intakten Myokards. Bei einer 
chronischen fibrotischen Schädigung des Myokards reichert sich das Kontrastmittel 
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im erweiterten extrazellulären Raum an und wird von dort ebenfalls langsamer 
ausgewaschen als im umliegenden Myokard mit deutlich kleinerem interstitiellem 
Raum. Wichtig ist, dass sich das gesunde Myokard zum Zeitpunkt der Auslesung des 
Signals im sog. „Nulldurchgang“ befindet, also stark hypointens zur Darstellung 
kommt, während das Kontrastmittel durch die Verkürzung der T1-Zeit hyperintens 
abgebildet wird. Dies wird durch die korrekte Wahl der Inversionszeit TI 
gewährleistet. 
In der vorliegenden Studie wurden folgende Delayed Enhancement-Sequenzen 10-15 
Minuten nach Gabe von 0.15 mmol/kg Körpergewicht Gadobutrol (Gadovist Bayer 
HealthCare, Germany) akquiriert: 
 
- Eine in 4-Kammer-Blick Orientierung das gesamte Herzvolumen abdeckende 
3-dimensionale T1-gewichtete Inversion-Recovery Turbo Gradientenecho 
Sequenz in Magnitudentechnik mit einer TR von 2.8 ms, einer TE von 1,4 ms, 
einem Flipwinkel von 15°, einer typischen in-plane Auflösung von 1,8 x 1,8 
mm und einer Schichtdicke von 10 mm. Die Inversionszeit (TI) für die 
optimale Nullung des Myokards betrug zwischen 200 und 300 ms. 
- Eine in Kurzachsenorientierung das gesamte Herzvolumen abdeckende 2-
dimensionale T1-gewichtete Phasensensitive Inversion-Recovery (PSIR) 
Turbo Gradientenecho Sequenz mit einer TR von 4.7 ms, einer TE von 2.3 ms, 
einem Flipwinkel von 15°, einer typischen in-plane Auflösung von 1,9 x 2,3 
mm und einer Schichtdicke von 10 mm. Die Standard TI betrug 270 ms. 
 
Die Verwendung der PSIR-Sequenz besitzt einige Vorteile gegenüber DE-Sequenzen 
mit Magnitudentechnik. Bei DE-Aufnahmen ohne phasensensitive Bestimmung hängt 
die Qualität von der genauen Wahl der korrekten TI ab. Nur dann ist das gesunde 
Myokard präzise genullt. Eine zu lang oder zu kurz gewählte TI führt zu einer 
signifikanten Abnahme des Kontrastes zwischen DE und gesundem Myokard (88). 
Mit der PSIR-Technik hingegen wird die gesamte Breite von positiver zu negativer 
Magnetisierung genutzt und so ein breites Spektrum an Grautönen mit maximalem 
Kontrast erzeugt. Bei dieser Technik kann eine Standard-TI gewählt werden. Die 
PSIR-Technik liefert eine konstantere Bildqualität als die Magnitudentechnik ohne 
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Polaritätsartefakte. Dies wiederum führt zu einer besseren Reproduzierbarkeit der 
Ergebnisse (70;89).  
 
3.2.2 Auswertung der MRT-Bilder 
Die Auswertung der MRT-Daten erfolgte verblindet an einer externen Workstation 




Bei der Planimetrie des rechten und des linken Ventrikels kam die Scheibchen-
Summationsmethode (Simpson-Methode) (90) zur Anwendung. Diese hat den Vorteil, 
dass sie lückenlos das gesamte Volumen der Ventrikel erfasst und nicht, wie z.B. die 
Flächen-Längen-Methode für den linken Ventrikel, auf geometrische Modelle 
angewiesen ist. Gerade für den rechten Ventrikel, der als Volumenpumpe keine 
symmetrische, sondern eine angedeutet trianguläre komplexe Geometrie aufweist, ist 
die Anwendung dieser Methode zur präzisen Ermittlung der Volumina notwendig 
(91-93). Bei der Scheibchensummationsmethode werden sowohl in der Endsystole als 
auch in der Enddiastole die endokardialen Konturen beider Ventrikel in jeder 
akquirierten Schicht, in der das Ventrikelvolumen abgebildet ist, umfahren. Durch 
Multiplikation der gemessenen Flächen mit der Schichtdicke erhält man die 
enddiastolischen bzw. endsystolischen Volumina für die Einzelschichten, durch 
Aufsummierung aller so gemessenen Volumina das gesamte enddiastolische (EDV) 
und endsystolische Volumen des jeweiligen Ventrikels (53). Auf gleiche Weise kann 
durch die zusätzliche Umfahrung der epikardialen Kontur, günstigerweise in der 
Enddiastole, die myokardiale Masse bestimmt werden.  
In der vorliegenden Arbeit erfolgte die Planimetrie beider Ventrikel in den Cine-
SSFP-Bildern in axialer Orientierung, da hier die Atrioventrikularklappenebene besser 
abgegrenzt werden kann und Teile des Vorhofs so nicht fälschlicherweise zum 
Ventrikelvolumen gerechnet werden. Nachteilig an der Planimetrie in axialer 
Orientierung ist die Abgrenzung zwischen inferiorerem Ventrikelmyokard und 
Zwerchfell (94).  
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Abb. 3: Cine-SSFP-Darstellung des Herzens eines Patienten nach korrigierter Fallot-
Tetralogie in axialer Orientierung. Links befindet sich das enddiastolische Bild, 
rechts das endsystolische Bild. Das Endokard des rechten Ventrikels ist sowohl in 
der Enddiastole als auch in der Endsystole mit einer grünen, das Epikard in der 
Enddiastole mit einer gelben Linie umfahren. 
 
    
Abb. 4: Gleiche Sequenz und Orientierung wie in Abbildung 3. Hier ist das Endokard 
des linken Ventrikels sowohl in der Enddiastole als auch in der Endsystole mit 
einer grünen, das Epikard in der Enddiastole mit einer gelben Linie umfahren. 
 
Aus der Differenz von enddiastolischem- (EDV) und endsystolischem Volumen lässt 
sich das Schlagvolumen (SV) berechnen (53): 
 
SV = EDV – ESV 
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Zur Berechnung der Ejektionsfraktionen wurde das jeweilige SV durch das 
zugehörige EDV dividiert und mit 100 multipliziert. Die Ejektionsfraktion stellt den 
prozentualen Anteil des SV am EDV dar: 
 
EF (%) = 100 x (EDV – ESV) / EDV 
 
Die biventrikuläre Myokardmasse wurde ermittelt, indem in der enddiastolischen 
Phase die Differenz zwischen epikardialem und endokardialem Ventrikelvolumen 
berechnet wurde. Der sich dabei ergebende Wert wurde nachfolgend mit dem 
spezifischen Herzgewicht von 1,05 g/ml multipliziert. Die Trabekel und 
Papillarmuskeln wurden hierbei von der myokardialen Masse ausgeschlossen. Dieses 
Vorgehen führt zwar insbesondere beim rechten Ventrikel mit seinen ausgeprägten 
Trabekularisierungen zu einem systematischen Fehler und zu einer Unterschätzung 
der Myokardmasse und Überschätzung des Volumens. Die ermittelten Werte sind 
aber besser reproduzierbar (95). Das Myokard des interventrikulären Septums wurde 
zum linken Ventrikel gezählt. 
 
Myokardmasse (MM) = myokardiales Volumen x 1,05 g/ml 
 
Alle volumetrischen Parameter und Muskelmassen wurden auf die Körperoberfläche 
bezogen und werden im weiteren Text pro m² Körperoberfläche als Indices 
angegeben. So wird eine bessere Vergleichbarkeit der Werte erreicht. Die 
Körperoberfläche wurde nach der Formel von DuBois (96) ermittelt.  
 
Die Formel nach DuBois lautet: 
 













Enddiastolischer Volumenindex, ml/m² RV-EDVI LV-EDVI 
Endsystolischer Volumenindex, ml/m² RV-ESVI LV-ESVI 
Schlagvolumenindex, ml/m² RV-SVI LV-SVI 
Ejektionsfraktion, % RV-EF LV-EF 
Muskelmasseindex, g/m² RV-MMI LV-MMI 
 
3.2.2.2 Phasenkontrast-Flussmessung 
Zur Auswertung der Flussmessung wurde jeweils eine Region of Interest (97) in den 
akquirierten Querschnitt der PA und der Aorta ascendens gelegt. Dabei wurde darauf 
geachtet, dass die ROI den gesamten Gefäßquerschnitt umfasst. Anschließend wurden 
die Konturen der ROI in jeder der 30 rekonstruierten Phasen der Bewegung der 
Gefäße im Herzzyklus angepasst. Im Falle von Aliasing bei zu niedrig gewähltem 
Venc wurde zur Auswertung jeweils die niedrigste Venc ohne Aliasing gewählt.  
 
3.2.2.3 Delayed Enhancement  
In vorangegangenen Studien, u.a. aus unserem Hause, konnte gezeigt werden, dass 
DE im RV bei guter Bildqualität reproduzierbar visualisiert und quantifiziert werden 
kann (46;98;99). Die Qualität der DE Aufnahmen wurde in der vorliegenden Arbeit 
durch zwei Auswerter mit 3 Jahren und 13 Jahren Erfahrung in der kardialen MRT im 
Konsens in folgende drei Kategorien qualitativ eingeteilt:  
 
I. Keine Einschränkung der Bildqualität 
II. Einschränkung der Bildqualität durch Artefakte, Bilder jedoch diagnostisch 
verwertbar 
III. Bilder nicht diagnostisch verwertbar 
 
Positives DE im Sinne von Fibrose wurde definiert als hyperintenses Signal im 
Myokard (in Abgrenzung zum Bloodpool) entweder in zwei angrenzenden 
Kursachsenschnitten (in PSIR-Technik) oder in einem Kurzachsenschnitt und dem 
korrespondierenden 4-Kammer-Blick-Bild (in Magnitudentechnik).  
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In einem ersten qualitativen Analyseansatz erfolgte die segmentbezogene Analyse der 
DE-Bilder, d.h. jedes links- und rechtsventrikuläre Segment wurde auf das 
Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von DE untersucht ohne zunächst das 
Volumen des DE zu berücksichtigen. Auf diese Weise sollten zunächst eventuelle 
Prädilektionsstellen von DE im Ventrikelmyokard identifiziert werden.  
Für den linken Ventrikel wurde hierbei das 17-Segment Standard Modell der 
American Heart Association genutzt (100). In diesem Modell werden die basalen und 
mittventrikulären Anteile in 6 Segmente und die apikalen Abschnitte in 4 Segmente 




Abb. 5 (100): 17-Segment Modell der American Heart Association, welches zur 
Fibrose-Lokalisation im linksventrikulären Myokard verwendet wurde. 
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Für den RV wurde ein Modell verwendet, welches, wie in Abbildung 7 erkennbar, 
den RV in 7 Segmente unterteilt. Dieses Modell wurde bereits in einer 
vorangegangenen Arbeit genutzt, um DE im rechten Ventrikel bei Zustand nach 
chirurgischer Korrektur einer TOF zu beschreiben (46). 
 
 
 Abb. 6: Einteilung des RV in sieben Segmente (46). 
 
Im zweiten quantitativen Analyseansatz wurde sowohl im RV als auch im LV das DE 
innerhalb der einzelnen Segmente quantifiziert. Dazu wurde, analog zur Bestimmung 
der Ventrikelvolumina, die Fläche des positiven DE in jeder Einzelschicht manuell 
auf den PSIR-Kurzachsenbildern planimetriert. Lediglich für die Bestimmung der 
Fibrose am VSD (Patch) wurden die Magnitudenbilder in 4-Kammer-Blick- 
Orientierung verwendet. Die auf diese Weise ermittelte Fibrosefläche (in mm²) wurde 
anschließend mit der jeweiligen Schichtdicke multipliziert um das Fibrosevolumen (in 
mm³) zu erhalten (71;101). Dieses wurde anschließend auf die Muskelmasse des 
jeweiligen Ventrikels bezogen. Auf diese Weise wurde eine prozentuale 
Mengenangabe der Fibrose berechnet.  
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Abb. 7: a) Phasensensitives Inversion-Recovery Delayed Enhancement-Bild in 
Kurzachsenorientierung. Das Fibrosevolumen wurde durch manuelle Planimetrie 
nach der Simpson Methode ermittelt: Umfahrung von DE am RVOT des RV b) 
Delayed Enhancement-Bild in Magnitudentechnik in 4-Kammer-Blick-
Orientierung. Gezeigt wird die Planimetrie des DE Areals am/um den VSD-
Patch.  
 
3.3 EKG und 24-Stunden-EKG 
Am Tag der MRT-Untersuchung wurde bei 65/67 Patienten ein 12-Kanal-EKG 
angefertigt. Hierbei wurden die QT- und die QRS- Dauer gemessen. Um Daten über 
das Auftreten von Arrythmien zu erhalten, wurde bei 59/67 Patienten ein 24-Stunden-
EKG angefertigt. Die Einteilung der ventrikulären Arrhythmien erfolgte anhand der 
Lown-Klassifikation. Die Lown-Klassifikation liefert durch die Kategorisierung von 
ventrikulären Extrasystolen prognostische Informationen über die Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens von bedrohlichen ventrikulären Tachyarrhythmien (24;102). 
 
3.4 Ergometrie und Selbsteinschätzung der Belastbarkeit 
In demselben ambulanten Aufenthalt wurden 33/67 Patienten mittels einer Ergometrie 
auf ihre körperliche Leistungsfähigkeit untersucht. 12 Patienten nahmen an einer 
einfachen Fahrradergometrie teil, 21 Patienten an einer Spiroergometrie. Patienten, 
welche zum Untersuchungszeitpunkt jünger als sechs Jahre alt waren, nahmen nicht 
an einer Ergometrie teil.  
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66 von 67 Patienten der Studie wurden nach der New York Heart Association 
(NYHA) Klassifikation hinsichtlich der kardialen Leistungsfähigkeit in vier Gruppen 
(I-IV) eingeteilt. Die Einteilung erfolgte anhand von Selbsteinschätzung der Patienten. 
 
3.5 Weitere anamnestische und klinische Daten 
In der vorliegenden Arbeit wurden folgende klinische und anamnestische Angaben 
berücksichtigt:  
- Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Operation 
- Operationsmethode (subvalvulär vs. transanulär vs. Conduit) 
- intraoperative Ischämiezeit 
- palliative Operationen, Re-Operationen und Katheterinterventionen 
- Zeitintervall zwischen Operation und MRT-Untersuchung (postoperatives Intervall) 
 
3.6 Statistische Analyse 
Für die statistische Analyse der Daten sowie die Erstellung der Diagramme wurde mit 
dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics, Version 17 für Windows, gearbeitet.  
Um die Messwertgrößen auf Normalverteilung zu testen, wurde der 
nichtparametrische Kolmogorow-Smirnow Test verwendet. Bildeten die Daten eine 
Gausssche Normalverteilung, wurden sie angegeben als Mittelwert ± 
Standardabweichung. Nicht normalverteilte Daten hingegen wurden als Medianwert 
mit 25%- und 75%-Perzentil angegeben.  
Um die Daten zwischen Gruppen vergleichen zu können, wurden die Messwerte 
abhängig von ihrer Verteilung mit einem ungepaarten t-Test oder einem 
nichtparametrischen Mann-Whitney Test für nicht verbundene Stichproben analysiert. 
Der nichtparametrische Kruskal-Wallis-Test für unabhängige Stichproben wurde 
genutzt, wenn mehr als zwei Stichproben einer Variablen zu vergleichen waren. 
Waren die Daten zweier gruppierter Variablen zu vergleichen, so kam der Chi-
Quadrat Test nach Pearson zur Anwendung.  
Rangkorrelationen zwischen den jeweiligen Parametern sowie das dazugehörige 
jeweilige Konfidenzintervall wurden mittels des Spearman-Rho-Testes berechnet.  
Um den Einfluss mehrerer Variablen auf eine Entwicklung darzustellen, wurde die 
lineare Regressionsanalyse verwendet. 
 33 
Für alle Tests wurde das 95%-Konfidenzintervall ermittelt, für hochsignifikante 
Unterschiede das 99%-Konfidenzintervall. Ein Wahrscheinlichkeitswert „p“ kleiner 
als 0,05 wurde definiert als statistisch signifikant. Ein p-Wert kleiner als 0,01 wurde 
als statistisch hoch signifikant angesehen.  
 
3.7 Grafische Darstellung der Studienergebnisse 
Die grafische Darstellung der Studie erfolgte durch Tabellen sowie Boxplot- und 
Balkendiagramme. Boxplot-Diagramme wurden verwendet, um die 
Messwertverteilungen in verschiedenen Gruppen zu veranschaulichen.  
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4 Ergebnisse  
4.1 Operationszeitpunkt und postoperatives Intervall  
Der Zeitpunkt zwischen Korrektur-Operation und MRT-Untersuchung, das 
postoperative Intervall, zeigte eine große Spannbreite. So wurden einige Patienten 
bereits in den 1970er Jahren korrigiert und hatten damit ein relativ langes 
postoperatives Intervall. Andere waren erst wenige Jahre vor der MRT-Untersuchung 
in den 2000er Jahren operiert worden und wiesen ein kurzes postoperatives Intervall 
auf. Das postoperative Intervall betrug jedoch immer mindestens fünf Jahre. Details 
zu diesen anamnestischen Angaben zeigt Tabelle 1. 
Das Patientenkollektiv war zudem heterogen hinsichtlich des Alters bei der MRT-
Untersuchung und des Alters zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation. Patienten, die 
innerhalb ihres ersten Lebensjahres operiert wurden, sind nach 1995 korrigiert 
worden. Sie wiesen ein relativ kurzes postoperatives Intervall auf. Umgekehrt sind 
75% der Patienten, die nach dem ersten Lebensjahr einer Totalkorrektur unterzogen 
wurden bis 1995 operiert worden. Sie zeigten ein relativ langes postoperatives 
Intervall.  
Die folgenden beiden Diagramme zeigen den Zusammenhang zwischen dem 
Operationszeitpunkt (Operation im jungen Lebensalter vs. Operation im höheren 
Lebensalter) zum Operationsjahr auf der einen Seite und zur Größe des daraus 








1) Patienten, die innerhalb ihres ersten Lebensjahres operiert wurden, 
unterzogen sich in den Jahren 1995 bis 2005 der Korrektur-Operation. 
Patienten, die im höheren Lebensalter korrigiert wurden, wurden in den 
Jahren 1976 bis 2002 operiert. 
 
 
Abb. 8: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-




2) Die Patienten, die innerhalb ihres ersten Lebensjahres operiert wurden, 
zeigten ein kurzes postoperatives Intervall von durchschnittlich 9.0 ± 3.7 
Jahren. Bei den Patienten, die im höheren Lebensalter korrigiert worden sind, 
betrug das zeitliche Intervall zwischen Operation und MRT-Untersuchung im 
Mittel 20.6 ± 7.3 Jahre. 
 
 
Abb. 9: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-






4.2 Cine-MRT und Phasenkontrast-Flussmessung 
Bei allen Patienten (n=67) konnten Cine-SSFP-Sequenzen von diagnostischer Qualität 
akquiriert werden. Eine Quantifizierung der Volumina konnte somit bei allen 67 
Patienten erfolgen. Die Auswertung der Phasenkontrast-Flussmessungen war 
ebenfalls bei allen Patienten möglich. Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse der Planimetrie 
beider Ventrikel der Flussmessungen in der Pulmonalarterie. 
 




RV*-enddiastolischer Volumenindex, ml/m² 122 ± 37 
RV*-endsystolischer Volumenindex, ml/m² 67 ± 29 
RV*-Schlagvolumenindex, ml/m² 57 ± 22 
RV*-Myokardmassenindex, g/m² 34 ± 11 
RV*-Ejektionsfraktion, % 46 ± 9 
LV†-enddiastolischer Volumenindex, ml/m² 81 ± 21 
LV†-endsystolischer Volumenindex, ml/m² 37 ± 13 
LV†-Schlagvolumenindex, ml/m² 44 ± 12 
LV†-Myokardmassenindex, g/m² 46 ± 14 
LV†-Ejektionsfraktion, % 54 ± 8 
pulmonale Regurgitationsfraktion, % 27 ± 18 
*RV=rechtsventrikulär/er; †LV=linksventrikulär/er 
 
4.3 Delayed Enhancement 
4.3.1 Bildqualität 
Bei allen 67 Patienten wurden Delayed Enhancement-Bilder in PSIR-Technik und 
Kurzachsenorientierung angefertigt. Diese wurden bei 56 Patienten in die Kategorie I 
(keine Einschränkung der Bildqualität), bei 3 Patienten in die Kategorie II 
(Einschränkung der Bildqualität durch Artefakte, Bilder jedoch diagnostisch 
verwertbar) und bei 8 Patienten in die Kategorie III (Bilder aufgrund von starken 
Artefakten nicht verwertbar) eingeordnet. Bei den DE-Bildern in Magnitudentechnik  
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Abb. 10: a) DE an beiden Insertionsstellen des RV sowie in Segment 12 des LV; b) 
DE am RVOT des RV, an der inferioren Insertionsstelle und in den Segmenten 2, 
3 und 6 des LV 
 
wurden 53 in die Kategorie I, 4 in die Kategorie II und 10 in die Kategorie III 
eingeordnet. Gründe für eine diagnostisch nicht verwertbare Bildqualität waren z.B. 
die falsche Wahl der Inversionszeit in den DE-Bildern mit Magnitudentechnik, 
Bewegungsartefakte oder Bildeinfaltungen. 
Wie bereits im Kapitel „Methoden“ beschrieben, wurde positives DE im Sinne von 
Fibrose in beiden Ventrikeln definiert als hyperintenses Signal innerhalb des 
Myokards. Dieses wurde in jeder Schicht vermessen und die dabei ermittelte 
Fibrosefläche mit der Schichtdicke multipliziert. Auf diese Weise wurde ein 
Fibrosevolumen errechnet, welches nachfolgend auf die Muskelmasse des jeweiligen 
Ventrikels bezogen wurde, um eine prozentuale Fibrosemenge zu erhalten. Diese 
Fibrosemenge stellte sich in beiden Ventrikeln sehr unterschiedlich dar. 
 
4.3.2 Lokalisation und Verteilung von Delayed Enhancement im rechten Ventrikel 
Im RV fand sich in bis zu 83% der beurteilbaren MRT-Aufnahmen positives DE. 
Dieses war im 7-Segment Modell des RV (46) ungleich verteilt. Dennoch ließen sich 
drei Prädilektionsstellen identifizieren, an denen es bevorzugt zu finden war: Bei 49 
Patienten fand sich DE im Bereich der inferioren Insertionsstelle (RV Segment 7b), 
bei 44 Patienten im RVOT (RV Segment 1, hier flächig) und bei 19 Patienten im 
Bereich des VSD-Patches (RV Segment 5, hier ebenfalls flächig). Bei jeweils 10 
Patienten war außerdem Fibrose im Bereich der anterioren Wand des RV (RV 
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Abb. 11: DE am Septum, an der 
inferioren Wand und an der 
inferioren Insertionsstelle des RV 
sowie in Segment 2 des LV 
Segment 2), im Bereich der inferioren Wand des RV (RV Segment 3) sowie am 
interventrikulären Septum (RV Segment 4) auszumachen.  
Durchschnittlich 9,3 ± 8,9% der gesamten rechtsventrikulären Muskelmasse stellte 
sich auf diese Weise als fibrotisch verändert dar.  
Die quantitative Verteilung der 
durchschnittlichen Fibrosemenge war 
ähnlich der qualitativen Verteilung. So 
fanden sich im Mittel 60% des 
rechtsventrikulären DE im RVOT (RV 
Segment 1). An zweiter Stelle folgte die 
inferiore Insertionsstelle mit 
durchschnittlich 24% des gesamten 
Narbengewebes (7b). Die anderen 
Lokalisationen im RV wiesen jeweils alle 
unter 10% Fibrose auf.  
Genauere Informationen über die 
Lokalisation und Verteilung der Fibrose im 
RV gibt Tabelle 4.  
 
Tabelle 4: Fibroselokalisation und prozentuale Fibrosemenge im rechten Ventrikel 
 Patienten mit 
Fibrose, n (%) 
Fibrosemenge, 
%  
Rechtsventrikulärer Ausflußtrakt 44 (75%) 60,1  
anteriore Wand des rechten Ventrikels  10 (17%) 2,2  
inferiore Wand des rechten Ventrikels 10 (17%) 4,3  
rechtsventrikuläre Septumoberfläche 10 (17%) 2,2  
Patch des Ventrikelseptumdefektes 19 (37%), n=51 7,5 
Trabekel im rechten Ventrikel 0 (0%), n=51 0  
rechtsventrikuläre, anteriore Insertionsstelle 3 (6%) 0  
rechtsventrikuläre, inferiore Insertionsstelle 49 (83%) 23,7  
gesamt n=59 100  
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4.3.3 Lokalisation und Verteilung von Delayed Enhancement im linken Ventrikel 
Im LV war das Auftreten von DE deutlich seltener als im RV. So fand sich hier bei 
maximal 14% der beurteilbaren MRT-Aufnahmen fibrotisch verändertes Gewebe. 
Von der Gesamtmuskelmasse des LV machte dieses im Median lediglich 0.1 (0.0 – 
1.3)% aus. Im LV fanden sich im Gegensatz zum RV keine Prädilektionsstellen. 
Delayed Enhancement trat mittventrikulär bei jeweils acht Patienten inferoseptal (LV 
Segment 9) sowie in inferiorer Position (LV Segment 10) auf, bei sechs Patienten 
außerdem mittventrikulär anteroseptal (LV Segment 8). In basaler Position fand sich 
Narbengewebe bei jeweils sechs Patienten anteroseptal (LV Segment 2) und inferior 
(LV Segment 4). 
Die quantitative Verteilung der Fibrosemenge gestaltete sich wie folgt: 
Jeweils 13-18% der Gesamtfibrose des LV fanden sich im basal in anterolateraler 
Position (LV Segment 6), sowie mittventrikulär in anteroseptaler (LV Segment 8) und 
inferiorer Position (LV Segment 10). Alle anderen Bereiche des LV wiesen 
durchschnittlich unter 10% der Gesamtfibrose des LV auf. Die Lokalisation und 
Verteilung der Fibrose im LV ist in Tabelle 5 aufgeführt. 
Bei Betrachtung beider Ventrikel zeigte sich, dass insgesamt 10.2 ± 9.1% fibrotisch 
verändertes Myokard bei den Patienten dieser Studie vorzufinden war.  
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Tabelle 5: Fibroselokalisation und prozentuale Fibrosemenge im linken Ventrikel 
 Patienten mit 
Fibrose, n (%) 
Fibrosemenge, 
% des LV* 
Segment 1 1 (2%) 0.3  
Segment 2 6 (10%) 7.1  
Segment 3 7 (12%) 9.2  
Segment 4 6 (10%) 5.1  
Segment 5 1 (2%) 0.6  
Segment 6 3 (5%) 13.7  
Segment 7 2 (3%) 3.5  
Segment 8 6 (10%) 17.4  
Segment 9 8 (14%) 9.5  
Segment 10 8 (14%) 13.2  
Segment 11 3 (5%) 4.4  
Segment 12 3 (5%) 4.7  
Segment 13 0 (0%) 0  
Segment 14 2 (3%) 5.4  
Segment 15 1 (2%) 1.3  
Segment 16 2 (3%) 1.2  
Segment 17 0 (0%) 0  
 n=59 100  
  *LV=Linker Ventrikel 
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4.3.4 Biventrikuläres Delayed Enhancement als Einflussgröße 
Im Folgenden wird der prozentuale Anteil von positivem DE am der gesamten RV 
Myokardmasse (%DE im RV) in Beziehung zu verschiedenen anamnestischen und 
kardialen Parametern gesetzt: 
 
1) Mit p = 0.02 wiesen die Patienten, bei denen intraoperativ der Klappenanulus 
durchtrennt wurde, mehr DE im RV auf, als die Patienten, bei denen der 
Anulus nicht durchtrennt werden musste. 
 
 




2) Wie in den Tabellen 6 und 7 ersichtlich, waren sonst fast sämtliche 
Korrelationen zwischen %DE im RV bzw. %DE im LV und klinischen 
Markern, Ergometriedaten, ventrikulären Volumina und 
Funktionsparametern nicht signifikant. Eine Ausnahme stellte das 
postoperative Intervall dar, welches eine positive Korrelation zur %DE im 
RV aufwies. Dieser Zusammenhang war signifikant mit p = 0.02. 
 
Tabelle 6: Beziehung des %DE im RV zu klinischen Markern, Ergometriedaten und 
ventrikulären Volumina und Funktionsparametern; (Korrelationen nach 
Spearman) 
  r-Wert 
 
p-Wert 
Alter bei MRT-Untersuchung 0.19  n.s. 
Alter bei Korrektur-Operation 0.05  n.s. 
postoperatives Intervall 0.30  0.02 
Symptome, NYHA* Klasse ≥ 2  n.s. 
Arrhythmien, Lown-Klassifikation ≥ 2   n.s. 
Max. Herzfrequenz bei der Ergometrie 0.30  n.s. 
Leistung bei der Ergometrie, Watt/kg 0.50 0.01 
Dauer der Fahrradergometrie, min 0.40  n.s. 
Maximale O2 Aufnahme Ergometrie, VO2max 0.23  n.s. 
RV† enddiastolische Volumenindex 0.14  n.s. 
RV† endsystolischer Volumenindex 0.09  n.s. 
RV† Ejektionsfraktion 0.09  n.s. 
LV‡ enddiastolischer Volumenindex 0.02  n.s. 
LV‡ Ejektionsfraktion 0.01  n.s. 
Auftreten von Delayed Enhancement im LV‡ 0.16  n.s. 
QRS-Dauer, ms 0.18  n.s. 
*NYHA=New York Heart Association; †RV=rechtsventrikuläre/r; 
‡LV=linksventrikuläre/r 
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Tabelle 7: Beziehung von %DE im LV zu klinischen Markern, Ergometriedaten, 







Alter bei MRT-Untersuchung 0.12  n.s. 
Alter bei Korrektur-Operation 0.10  n.s. 
postoperatives Intervall 0.13  n.s. 
Arrhythmien, Lown-Klassifikation ≥ 2  n.s. 
Max. Herzfrequenz bei der Ergometrie -0.22  n.s. 
Leistung bei der Ergometrie, Watt/kg 0.3 n.s. 
Dauer der Fahrrradergometrie -0.01  n.s. 
LV* enddiastolischer Volumenindex -0.05  n.s. 
LV* endsystolischer Volumenindex -0.03  n.s. 
LV* Ejektionsfraktion -0.12  n.s. 
RV† Delayed Enhancement 0.16  n.s. 
*LV=linksventrikuläre/r; †RV = rechtsventrikuläre/r 
 
4.4  Ventrikuläre Arrhythmien  
Die Einteilung der ventrikulären Arrhythmien erfolgte anhand der Lown-
Klassifikation nach einer 24-Stunden-EKG-Messung. Die Lown-Klassifikation ist 
eine sechsstufige Skala mit Werten von 0 bis 5. Aus der Lown-Klasse lassen sich 
anhand des Auftretens von ventrikulären Extrasystolen (VES) Wahrscheinlichkeiten 
für das Auftreten von schweren ventrikulären Tachyarrhythmien ableiten (24;102). 
Dabei wurden Patienten der Lown-Klasse 0 (keine VES) und der Lown-Klasse 1 
(gelegentliche, einzelne VES, <30/h) aufgrund des sehr niedrigen Risikos zu einer 
Gruppe zusammengefasst. Zu dieser Gruppe gehörten 64% der Patienten. Die anderen 
Patienten der Klassen 2 (häufige VES, >30/h), 3 (polymorphe VES), 4 (repetitive 
VES) und 5 (früh einfallende VES) wurden in einer zweiten Gruppe 
zusammengefasst. In dieser zweiten Gruppe fanden sich in Klasse 2 null, in Klasse 3 
drei, in Klasse 4 elf und in Klasse 5 zwei Patienten.  
Die Analyse der Beziehungen zwischen dem Auftreten von VES und verschiedenen 
kardialen und anamnestischen Parametern zeigt einige signifikante und 
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hochsignifikante Zusammenhänge (Tabelle 8). Auf bedeutende Zusammenhänge wird 
auf den folgenden Seiten im Einzelnen eingegangen.  
 
 Tabelle 8: Beziehung zwischen Arrhythmien im 24-Stunden-EKG nach 
Totalkorrektur einer TOF zu Symptomen, körperlicher Leistungsfähigkeit, %DE 






Alter bei MRT-Untersuchung 0.12  n.s. 
Alter bei Korrektur-Operation 0.10  n.s. 
postoperatives Intervall 0.13  n.s. 
Arrhythmien, Lown-Klassifikation ≥ 2  n.s. 
Max. Herzfrequenz bei der Ergometrie -0.22  n.s. 
Leistung bei der Ergometrie, Watt/kg 0.3 n.s. 
Dauer der Fahrrradergometrie -0.01  n.s. 
LV* enddiastolischer Volumenindex -0.05  n.s. 
LV* endsystolischer Volumenindex -0.03  n.s. 
LV* Ejektionsfraktion -0.12  n.s. 
RV† Delayed Enhancement 0.16  n.s. 
*LV=linksventrikuläre/r; †RV = rechtsventrikuläre/r 
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1) Die jüngeren Patienten mit einem Alter von 15.7 ± 8.7 Jahren hatten weniger 
Arrhythmien und waren meist in Lown-Klasse 0 und I zu finden. Die älteren 
Patienten mit einem Durchschnittsalter von 24.0 ± 11.9 Jahren waren 
vorwiegend den Lown-Klassen 2 bis 5 zuzuordnen. Dieser Zusammenhang 
war mit p = 0.005 signifikant. 
 
 
Abb. 13: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der MRT-
Untersuchung und dem Auftreten von Arrhythmien im 24-Stunden-EKG  
 
Die lineare Regressionsanalyse zeigt hier ebenfalls einen signifikanten 
Zusammenhang zum Alter zum Zeitpunkt der MRT-Untersuchung, jedoch nicht zum 
postoperativen Intervall. Eine höhere Lown-Gruppe ist somit also vorwiegend durch 
ein höheres Alter zum Zeitpunkt der MRT-Untersuchung zu erklären. 
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Tabelle 9: Lineare Regressionsanalyse bezüglich des Einflusses des postoperativen 
Intervalls und des Alters bei MRT-Untersuchung auf das Auftreten von 




intervall für B 
p-Wert 
postoperatives Intervall -0.06 -0.27 -0.20 – 0.07 n.s. 




2) Je älter die Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation waren, desto 
mehr stieg das Risiko für schwere ventrikuläre Arrhythmien. Die Patienten 
der Gruppe I waren im Median 0.9 (0.5-2.2) Jahre alt, während Patienten der 
Gruppe II 3.8 (0.9-9.3) Jahre alt waren. 
 
 
Abb. 14: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-
Operation und dem Auftreten von Arrhythmien im 24-Stunden-EKG  
 
Die lineare Regressionsanalyse zeigt hier ebenfalls einen signifikanten 
Zusammenhang zum Alter zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation, jedoch nicht zum 
postoperativen Intervall. Eine höhere Lown-Gruppe ist somit also vorwiegend durch 
ein höheres Alter zum Operationszeitpunkt zu erklären. 
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Tabelle 10: Lineare Regressionsanalyse bezüglich des Einflusses des postoperativen 
Intervalls und des Alters bei Korrektur-Operation auf das Auftreten von 




intervall für B 
p-Wert 
postoperatives Intervall 0.01 0.08 -0.01- 0.02 n.s. 




3) Zwischen dem Auftreten von Arrhythmien und Symptomen nach NYHA-
Klasse bestand nur tendenziell ein Zusammenhang. So befanden sich 93% 
der Patienten mit geringen Arrhythmien in NYHA-Klasse I, während 18.8% 
der Patienten mit höhergradigen Arrhythmien einer NYHA-Klasse ≥ II 
angehörten. Eine Signifikanz bestand mit p = 0.3 nicht. 
 
 
Abb. 15: Beziehung zwischen der kardialen Belastbarkeit der Patienten (NYHA-





4) Ein signifikanter Zusammenhang von p = 0.02 bestand zwischen der 
Durchführung von Re-Operationen nach der initialen Korrektur-Operation 
und dem Auftreten von Arrhythmien im 24-Stunden-EKG. Bei den Patienten 
mit erfolgter Re-Operation lag der Anteil der unter höhergradigen 
Arrhythmien leidenden Patienten bei 50% im Vergleich zu 18.6% bei den 




Abb. 16: Beziehung zwischen durchgeführten Re-Operationen und dem Auftreten von 






5) Während die Dauer des QRS-Komplexes bei Patienten mit Arrhythmien der 
Lown-Klassen 0 und 1 bei 115.6 ± 23.1 ms lag, verlängerte sich die 
durchschnittliche QRS-Dauer bei Patienten, die unter höhergradigen 
Arrhythmien litten auf 136.9 ± 27.3 ms. Dieser Zusammenhang war 
signifikant mit p = 0.004. Auch die PQ-Zeit verlängerte sich bei Patienten, 
die unter höhergradigen Arrhythmien litten von 134.0 ± 28.1 ms auf 156.7 ± 
41.2 ms. Dieser Zusammenhang war signifikant mit p = 0.02. 
 
 
Abb. 17: Beziehung zwischen der QRS-Dauer und dem Auftreten von Arrhythmien 




6) Bezogen auf die Menge von Fibrose im RV und LV ließ sich kein 
Zusammenhang zum Auftreten von Arrhythmien nachweisen. Die 
prozentuale Fibrosemenge im RV lag bei 8.3% ± 5.7%, wenn die Patienten 
den Lown-Klassen 0 und 1 angehörten und etwas niedriger (7.8% ± 6.6%) 








4.5 Ergometrie und Selbsteinschätzung der Belastbarkeit 
Mit 56/66 Patienten (85%) wies die Mehrheit nach Selbsteinschätzung keine 
Einschränkung der kardialen Belastbarkeit auf und war in die NYHA-Klasse I 
einzuordnen. In der NYHA-Klasse II waren 7/66 Patienten (11%) zu finden und in 
Klasse III mit einer größeren Einschränkung der kardialen Leistungsfähigkeit 
befanden sich lediglich 2/66 Patienten (3%). Der Gruppe IV der NYHA-
Klassifikation gehörte keiner der 66 Patienten an. 
Um größere Gruppen zu vergleichen zu können, wurden die Patienten mit einer 
NYHA-Klasse ≥ II zu einer Gruppe zusammengefasst. 
Es zeigte sich, dass sowohl zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der 
Korrektur-Operation als auch zwischen der %DE im LV jeweils ein signifikanter 
Zusammenhang zur kardialen Belastbarkeit nach der NYHA-Klasse bestand. Je älter 
die Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation waren, desto höher war die 
kardiale Belastbarkeit im Verlauf eingeschränkt. Ebenso war ein vermehrtes %DE im 
LV mit einer höheren NYHA-Klasse assoziiert. Bei diesen Analysen ist jedoch zu 
beachten, dass Patienten mit einem höheren Alter zum Zeitpunkt bei Korrektur auch 
ein langes postoperatives Intervall hatten, dass die Fallzahlen in der Gruppe NYHA ≥ 
2 klein waren und dass der Fibroseanteil im LV insgesamt sehr gering war. 




1) Patienten in der NYHA-Klasse I wurden in einem früheren Lebensalter  




Abb. 19: Beziehung zwischen der kardialen Belastbarkeit der Patienten (NYHA-






2) Es zeigte sich, dass bei den Patienten, die unter einer verringerten kardialen 
Belastbarkeit litten (NYHA-Klasse ≥ II), der prozentuale Fibroseanteil im 
linken Ventrikel mit 1.7 (0.3–3.4)% mit p = 0.04 signifikant höher war, als 
bei den Patienten mit NYHA-Klasse I und 0 (0.0-1.1)% Fibrose. 
 
 
Abb. 20: Beziehung zwischen der kardialen Belastbarkeit der Patienten (NYHA-
Klasse nach Selbsteinschätzung) und %DE im LV  
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4.6 Bedeutung des Alters zum Operationszeitpunkt 
Das Patientenkollektiv wurde bezüglich des Patientenalters zum Zeitpunkt der 
Korrektur-Operation in zwei Gruppen eingeteilt. Als Grenzwert erscheint hierbei das 
Alter von 1 Jahr sinnvoll, da heutzutage, wie bereits in der Einleitung erwähnt, in den 
meisten Zentren die Korrekturoperation innerhalb dieses ersten Lebensjahres 
angestrebt wird. 31 Patienten waren bei der Korrektur-Operation bis maximal ein Jahr 
alt, 36 Patienten waren älter als ein Jahr. 
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Tabelle 11: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der 
Korrektur-Operation und klinischen Markern, Ergometriedaten sowie 
ventrikulären Volumina und Funktionsparametern 
 
 Alter bei Korrektur-OP 





Symptome, NYHA* ≥ 2 (n=66), % 3/31 (9.7) 6/35 (17.1) n.s. 
klinische Arrhythmien† (n=59), % 4/26 (15.4) 12/33 (36.4) n.s. 
Max. Herzfrequenz bei Ergometrie, 
Schläge/min 
167.0 ± 14.5 167.6 ± 22.5 n.s. 
Leistung bei Ergometrie, Watt/kg 2.3 ± 0.7 2.4 ± 0.5 n.s. 
Ergometriedauer, min 8.6 ± 2.3 9.1 ± 2.9 n.s. 
Max.O2 Aufnahme, ml/min kg 30.8 ± 9.5 26.0 ± 7.2 n.s. 
rechtsventrikulärer EDVI‡, ml/m² 111 ± 34 132 ± 37 0.02 
rechtsventrikulärer ESVI§, ml/m² 59 ± 21 74 ± 33 0.03 
rechtsventrikuläre EF‖, % 48 ± 8 45 ± 10 n.s. 
linksventrikulärer EDVI‡, ml/m² 35 ± 11 39 ± 14 n.s. 
linksventrikuläre EF‖, % 54 ± 7 54 ± 8 n.s. 
pulmonale Regurgitationsfraktion, % 29 ± 17 25 ± 18 n.s. 
%DE¶ im linken Ventrikel 0.0 (0.0-0.9) 0.4 (0.0-1.5) n.s. 
%DE¶ im rechten Ventrikel 8.9 ± 12.4 9.6 ± 5.8 n.s. 
%DE¶ biventrikulär  9.4 ± 12.4 10.8 ± 6.3 n.s. 
QRS-Dauer, ms 115 ± 23 129 ± 27 0.03 
QT-Dauer, ms 429 ± 33 426 ± 33 n.s. 
*NYHA=New York Heart Association; †Lown-Klassifikation ≥ 2 ; 
‡EDVI=enddiastolischer Volumenindex; §ESVI = endsystolischer Volumenindex; 




1) Patienten, die bei der Korrektur-Operation älter als ein Jahr waren, hatten mit 
durchschnittlich 132 ± 37 ml/m² einen signifikant größeren RV-EDVI als 
Patienten, die früher operiert wurden. Diese hatten im Vergleich nur einen 
durchschnittlichen EDVI von 111 ± 34 ml/m². 
 
 
Abb. 21: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-







2) Auch der ESVI war bei den Patienten, die > 1 Jahr korrigiert wurden mit p = 
0.03 signifikant höher als bei den innerhalb des ersten Lebensjahres 
operierten Patienten. Der Mittelwert bei den jüngeren Patienten lag bei 59 ± 
21 ml/m², bei den älteren Patienten bei 74 ± 33 ml/m². 
 
 
Abb. 22: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-




3) Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter der 
Patienten bei der Korrektur-Operation und dem Ausmaß der Insuffizienz der 
Pulmonalklappe. Die Streubreite der Werte war in beiden Gruppen sehr groß. 
 
 
Abb. 23: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-





4) Die Patienten, die innerhalb des ersten Lebensjahres korrigiert worden sind, 
zeigten im Mittel 8.9 ± 12.4% fibrotisches Gewebe im RV. Mit 9.6 ± 5.8% 
wiesen die Patienten, die erst im höheren Lebensalter operiert worden waren, 
nur geringfügig mehr Fibrose im RV auf. Da zudem die Streubreite der 




Abb. 24: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-






5) Bei Patienten, die in jüngerem Lebensalter operiert wurden, war die 
intraoperative Ischämiezeit im Mittel weder länger noch kürzer als bei 
Patienten, die später operiert worden waren. 
 
 
Abb. 25: Beziehung zwischen dem Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Korrektur-








4.7 Intraoperative Ischämiezeit 
Angaben über die intraoperative Ischämiezeit waren für 26 von 67 Patienten 
verfügbar. Bei der Korrelation mit unterschiedlichen Parametern ließen sich keine 




Tabelle 12: Beziehung vom %DE im RV und LV zur intraoperativen Ischämiezeit; 
























%DE* im rechten Ventrikel 0.0  n.s. 
%DE* im linken Ventrikel 0.37  n.s. 
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1) Es ließ sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen der intraoperativen 
Ischämiezeit und dem Auftreten von Arrhythmien nach der Lown-
Klassifikation nachweisen. Es bestand allerdings eine Tendenz, dass 




Abb. 26: Beziehung zwischen der intraoperativen Ischämiezeit und dem Auftreten 
von Arrhythmien im 24-Stunden-EKG  
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5 Diskussion 
5.1 Einleitung  
Die TOF ist ein angeborener Herzfehler, der sich aus der Kombination von vier 
verschiedenen anatomischen Fehlbildungen zusammensetzt: Aus einer Stenose der 
pulmonalen Ausflussbahn, aus einem großen subaortalen VSD, aus einer 
Hypertrophie des rechten Ventrikels und einer über dem VSD reitenden Aorta.  
Die Schwere des Krankheitsbildes hängt von der Ausprägung der Stenose ab. Diese 
bedingt die Hypertrophie des RV und führt zu einer Minderperfusion der Lunge.  
In der Diagnostik kommen bevorzugt die Echokardiografie und die MRT zum 
Einsatz. Die MRT stellt dabei bei der Erfassung volumetrischer Parameter, 
insbesondere beim echokardiographisch nicht immer vollständig einsehbaren RV, den 
Goldstandard dar. Zudem bietet die MRT die Möglichkeit der 
Gewebecharakterisierung, inklusive der Darstellung von myokardialer Fibrose.  
Die operative Therapie der TOF erfolgt heutzutage meist frühzeitig und einzeitig 
innerhalb des ersten Lebensjahres. Dabei wird die Pulmonalstenose beseitigt und 
meist mittels eines Patches erweitert. Außerdem wird der VSD durch einen Patch 
verschlossen. Die Operationsletalität ist sehr niedrig, die 30-Jahre-Überlebensrate 
hingegen sehr hoch. Dennoch ist die Lebenserwartung gering eingeschränkt. 
Probleme bereiten im Langzeitverlauf insbesondere die Einschränkung der RV-
Funktion und ventrikuläre Arrhythmien, welche in seltenen Fällen zum plötzlichen 
Herztod führen können. Ausgangsort dieser Arrhythmien sind meist der RVOT, die 
Umgebung eines Patches oder Ventrikulotomienarben.  
5.2 Operationszeitpunkt und postoperatives Intervall 
Unsere Daten spiegeln den Wandel des operativen Managements über die 
vergangenen Jahrzehnte wieder. Während in den 70er und 80er Jahren bis etwa zur 
Mitte der 90er Jahre initial oft eine palliative Operation durchgeführt wurde (28;29), 
wird heutzutage meist innerhalb des ersten Lebensjahres korrigiert (3;30). Die 
Entwicklung des operativen Vorgehens sorgt dafür, dass die Patientenkollektive nach 
korrigierter Fallot-Tetralogie bei retrospektiven Ansätzen hinsichtlich dieses 
Parameters oft inhomogen sind.  
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Durch die unterschiedlichen Operationskonzepte bedingt, sind in unserem Kollektiv 
auch die postoperativen Intervalle ungleich verteilt. Patienten mit einer Korrektur-
Operation in einem höheren Lebensalter wurden in einem früheren Kalenderjahr 
operiert und zeigen ein signifikant längeres postoperatives Intervall und umgekehrt. 
Hierdurch bedingt war es in dieser Studie nicht möglich, die Patienten so einzuteilen, 
dass das postoperative Intervall bei beiden Gruppen (jünger vs. älter als ein Jahr zum 
Zeitpunkt der Korrektur-Operation) annähernd gleich war. Dies ist bei der 
statistischen Auswertung und der Interpretation der Ergebnisse zu berücksichtigen 
(siehe auch Limitationen). Ein Vorteil hinsichtlich der Homogenität des 
Studienkollektivs hingegen ist, dass der Großteil der eingeschlossenen Patienten im 
Herzzentrum Leipzig korrigiert wurde. Es kann also angenommen werden, dass 
innerhalb der verwendeten Operations-Verfahren, also Resektion von Muskelbündeln 
mit/ohne subvalvulären Patch, transannulärer Patch und Conduit eine ähnliche 
Operations-Technik verwendet wurde.  
 
5.3 Delayed Enhancement 
5.3.1 Akquisition 
Die Technik des DE eignet sich nicht nur zur Darstellung von akuten 
Myokardnekrosen wie z.B. beim akuten Myokardinfarkt (73;103;104), sondern auch 
zur Darstellung von Fibrose postischämischer oder nichtischämischer Genese. Seit 
vielen Jahren wird sie auch zur Visualisierung von Fibrosearealen bei 
nichtkorrigierten und korrigierten angeborenen Herzfehlern zuverlässig eingesetzt 
(46;105;106). In der hier vorliegenden Studie wurde neben der Visualisierung der 
Fibrose auch die Quantifizierung derselben angestrebt, um die Menge an fibrotischem 
Gewebe zu verschiedensten kardialen und anamnestischen Parametern in Beziehung 
setzen zu können. Diese Möglichkeit einer quantitativen Bestimmung myokardialen 
Narbengewebes wurde bereits bei Patienten nach rechtsventrikulärem Infarkt 
beschrieben und evaluiert (99;107).  
Um DE im rechten Ventrikel quantifizieren zu können war es entscheidend, eine 
erprobte und zuverlässige DE-Technik zu verwenden. In dieser Studie wurde daher 
neben einer 3D-Sequenz in Magnitudentechnik auch eine moderne zweidimensionale 
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PSIR-DE-Sequenz verwendet. Diese Sequenz besitzt einige Vorteile gegenüber 
herkömmlichen DE-Sequenzen in Magnitudentechnik. 
Bei der Erstellung von Bildern in Magnitudentechnik ist es entscheidend, die TI 
individuell an das Myokard anzupassen. Nur bei der richtigen Wahl der Inversionszeit 
befindet sich bei der Auslesung des Signals das gesunde Myokard im sog. 
Nulldurchgang, kommt also stark hypointens zur Darstellung. Die Bereiche, in denen 
sich noch vermehrt Kontrastmittel befindet, kommen hingegen durch die Verkürzung 
der T1-Zeit stark hyperintens zur Darstellung. Zur Ermittlung der korrekten TI wird 
eine Look-Locker-Sequenz verwendet, welche das Kontrastverhalten bei 
unterschiedlichen TIs testet. Bei fehlerhafter Wahl der TI kommt es dagegen zu einer 
Abnahme des Kontrastes zwischen gesundem Myokard und Fibrose. Die Sichtbarkeit 
und Abgrenzbarkeit der hyperintensen Fibrose nimmt dadurch ab. Zudem können 
durch den gleichzeitigen Polaritätsverlust Artefakte entstehen. Die Folge sind DE-
Sequenzen, in denen die Menge an Fibrose unterschätzt wird oder Sequenzen in denen 
die Bildqualität so schlecht ist, dass sie nicht diagnostisch verwendet werden können. 
Auch in der vorliegenden Arbeit war die Bildqualität der DE-Bilder in 
Magnitudentechnik in 4-Kammer-Blick-Orientierung gering häufiger als 
„nichtdiagnostisch“ bewertet worden als die der DE-Bilder in PSIR-Technik.  
In PSIR-Technik kann durch die Wahl einer Standard-TI ein stabiler Kontrast 
zwischen Myokard und Narbengewebe erzeugt werden. Das Risiko für Bilder mit zu 
geringem Kontrast wird so reduziert. Das Ergebnis ist eine konstante Bildqualität 
ohne Polaritätsartefakte sowie eine verbesserte Reproduzierbarkeit der Fibrosemenge 
(70;89). Dabei wird die gesamte Breite von positiver zu negativer Magnetisierung 
genutzt, um ein breites Spektrum an Grautönen mit maximalem Kontrast zu erzeugen. 
Ein weiterer Vorteil der PSIR-Technik liegt darin, dass die Anzahl der Atemzüge für 
die Datenakquisition reduziert werden kann, ohne die Bildqualität zu beeinträchtigen 
oder zu einem Verlust an diagnostischer Information zu führen. Dadurch sinkt die 
Untersuchungszeit und die Zeit zwischen Gabe des Kontrastmittels und der DE-
Untersuchungssequenz kann bei allen Patienten gleich lang gewählt und somit 
standardisiert werden (88).  
Voraussetzung für die Quantifizierung von DE ist eine ausreichend gute Bildqualität. 
Während diese für den linken Ventrikel mit seinem kräftigen Myokard meist 
zuverlässig erreicht werden kann, stellt sich dies für den rechten Ventrikel schwieriger 
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dar. Der rechte Ventrikel ist keine Druckpumpe, sondern eine Volumenpumpe, die 
das Blut in den Pulmonalkreislauf mit seinem im Vergleich zum Systemkreislauf 
deutlich niedrigeren Druck pumpen muss. Daher ist auch die Form des rechten 
Ventrikels nicht symmetrisch, sondern von einer komplexen angedeutet triangulären 
Geometrie. Zudem ist die Dicke des Myokard mit 3-5mm deutlich geringer als beim 
linken Ventrikel. Diese Besonderheiten führen dazu, dass die Visualisierung und die 
Quantifizierung von DE im RV erschwert sind. Betrachtet man die in-plane 
Auflösung der DE-Sequenzen von ca. 1,8 x 1,8 mm (PSIR-Technik in Kurzachse) und 
1,9 x 2,3 mm (Magnitudentechnik in 4-Kammer-Blick-Orientierung) so wird klar, 
dass nur 2 bis maximal 3 Voxel in einen Myokardanschnitt „passen“. Weiterhin wird 
deutlich, dass Voxel, die im Randbereich der Fibrose liegen, stark durch 
Partialvolumenartefakte beeinflusst werden können, da weniger Voxel mittig im 
Fibroseareal liegen. 
In der vorliegenden Studie wurde die Bildqualität im Konsens durch zwei Untersucher 
bestimmt. Dabei zeigte sich die PSIR-Technik als weniger anfällig gegenüber 
Artefakten, was sowohl der klinischen Erfahrung als auch den Ergebnissen anderer 
Studien entspricht (70;108;109). 
  
5.3.2 Auftreten von Delayed Enhancement  
Die vorliegende Studie zeigt, dass eine durch die DE-Technik in der MRT 
detektierbare Fibrose ein häufiger Befund bei Patienten mit Zustand nach korrigierter 
TOF ist. Dabei ist die Verteilung der Fibrose zwischen den Ventrikeln stark 
unterschiedlich. Während positives DE im RV in 83% der beurteilbaren Bilder zu 
finden war, zeigte sich dies im LV bei lediglich 14%. Auch die durchschnittliche 
Gesamtmenge an fibrotisch veränderter Myokardmasse war mit 9.3 ± 8.9% im RV 
weitaus höher als im LV mit im Median 0.1 (0.0 – 1.3)%.  
 
5.3.3 Häufigkeit und Verteilung von Delayed Enhancement im RV und LV 
Im RV zeigte sich flächiges DE insbesondere im Bereich des RVOT, und zwar 
unabhängig davon, ob an der jeweiligen Stelle eine Patcherweiterung stattgefunden 
hatte oder nicht. Auch Patienten, bei denen lediglich eine infundibuläre Resektion von 
Muskelbündeln stattgefunden hatte, zeigten flächige Hyperintensitäten. Der RVOT-
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Anteil machte bei den betroffenen Patienten durchschnittlich etwa 60% der 
Gesamtfibrose des RV aus. Weiteres flächiges DE fand sich im Bereich des VSD 
Verschlusses am interventrikulären Septum. Dass in diesen beiden Lokalisationen 
verstärkt Fibrose zu finden ist, ist eine naheliegende Folge der Korrekturoperation. 
Sowohl bei der isolierten Resektion von Muskelbündeln im Infundibulum als auch bei 
der Anlage eines Patches wird eine Ventrikulotomie durchgeführt, die je nach 
Ausdehnung eine mehr oder weniger große iatrogene Narbe hinterlässt. Zudem lässt 
das scharf begrenzte Erscheinungsbild der hyperintensen Areale im RVOT bei 
Patienten nach Patchplastik vermuten, dass die Hyperintensitäten nicht nur 
Fibrosearealen entsprechen, sondern möglicherweise auch Anheftungen des 
Kontrastmittels am Patch selbst entsprechen. Dieses Phänomen wird auch in der 
Literatur beschrieben (110). Da sich mit den verwendeten DE-Sequenzen 
Fibroseareale jedoch nicht sicher von Patchanheftungen des Kontrastmittels 
differenzieren lassen, ist eine weitere Unterteilung hier nicht möglich. Entsprechendes 
gilt für die flächigen hyperintensen Areale im Bereich des mittels eines Patches 
verschlossenen Ventrikelseptumdefekts. 
Die dritte Lokalisation, die flächiges DE aufwies, war die inferiore Insertionsstelle des 
RV am interventrikulären Septum. Derartige Veränderungen sind keine spezifischen 
Befunde der postoperativen TOF, sondern auch bei Volumen- und/oder 
Druckbelastung des RV anderer Ätiologien zu finden. Eine mögliche Erklärung ist, 
dass es an dieser Stelle durch mechanische Scherkräfte zu einem Auseinanderweichen 
der Muskelfasern kommt. So kann sich in den entstehenden interstitiellen Lücken 
Kontrastmittel einlagern, welches sich als DE darstellt. Ein weiteres Erklärungsmodell 
ist, dass sich in diesem Bereich in unterschiedlicher Richtung verlaufende 
Muskelfasern des links- und rechtsventrikulären Myokards kreuzen und auf diese 
Weise eine Erweiterung des interstitiellen Raumes entsteht (111;112). 
Neben flächigem DE wurde eher fleckiges DE in der anterioren und inferioren Wand 
des RV sowie im rechtsventrikulären Teil des interventrikulären Septums gefunden. 
Diese Bereiche lagen nicht im Bereich der operativen Zugänge oder der Patches. Eine 
direkte intraoperative iatrogene Schädigung scheint hier also weniger wahrscheinlich. 
Gründe für diese Form der Fibrose könnten in prä- oder postoperativen Einflüssen 
liegen. Präoperativ ist, besonders bei Patienten mit einer Korrekturoperation im 
höheren Lebensalter, eine Hypertrophie des rechtsventrikulären Myokards mit 
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konsekutiver Minderversorgung ein möglicher Grund für Fibrose (113). Postoperativ 
könnten die hämodynamischen Veränderungen mit der nahezu immer vorhandenen 
Pulmonalinsuffizienz (114) und der Volumenbelastung des RV die Fibrose 
verursachen (115). 
Im LV war das Auftreten von DE deutlich geringer als im RV. Hier trat keine lokale 
Häufung auf. Bei keinem der Patienten wurde DE im Segment 17, dem LV Apex 
gefunden, da auch keiner der Patienten mit der inzwischen verlassenen OP Technik 
mit Kanüleninsertion über den Apex in den LV („vent insertion“) operiert worden 
war. Mögliche Ursachen für die gering ausgeprägte LV-Fibrose könnten embolische 
Mikroinfarkte, intraoperative Schädigungen oder fibrotische Umbauprozesse im 
Rahmen einer interventrikulären Interaktion sein (46;116).  
 
5.3.4 Delayed Enhancement in Korrelation mit anderen Parametern 
Die Beschreibung des Auftretens von myokardialem DE nach operativer Korrektur 
der TOF stellt das Hauptanliegen dieser Studie dar. Vor diesem Hintergrund stellte 
sich die Frage des Zusammenhangs zwischen DE und der gewählten 
Operationsmethode. Hier zeigte sich, dass die intraoperative Durchtrennung des 
Klappenanulus zum vermehrten Auftreten von Fibrose führt. Bei den transanulär 
operierten Patienten lag die durchschnittliche Menge an DE bei 10% des 
rechtsventrikulären Myokards, während sie bei den subvalvulär operierten Patienten 
nur bei etwa 5% lag. Die Ursache für diese Beobachtung mag durch zwei Aspekte 
begründet sein. Zum Einen ist der Umfang der transanulären Operation deutlich 
größer als bei der subvalvulären Operation (117). Dadurch wird bei der transanulären 
Operation mehr Myokard verletzt, welches nachfolgend vernarbt und sich in der MRT 
als DE darstellt. Zum Anderen wird, wie bereits oben erwähnt, durch die transanuläre 
Operation eine Pulmonalinsuffizienz geschaffen (114), welche eine 
Volumenbelastung des RV nach sich zieht (118) und dadurch zu einer Fibrosebildung 
führen kann (siehe oben).  
Setzte man das rechts- und linksventrikuläre DE in Bezug zu anderen Parametern wie 
zum Beispiel dem Alter bei der Korrektur-Operation, der NYHA-Klasse, den 
volumetrischen Daten oder den Ergometriedaten, so zeigten sich bei den meisten 
Parametern keine signifikanten Korrelationen. Lediglich die Länge des postoperativen 
Intervalls zeigte eine signifikante Korrelation zur Menge des RV-DE, dies allerdings 
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mit einem sehr geringen Korrelationskoeffizienten. Auch die durchgeführte lineare 
Regressionsanalyse konnte hier keine zusätzlichen Ergebnisse liefern. Es ist zu 
vermuten, dass es sich bei der Entstehung von RV-Fibrose nicht um eine 
unifaktorielle, sondern um eine multifaktorielle Genese handelt. Da unser Kollektiv 
hinsichtlich des Alters bei der Korrekturoperation, der Korrekturmethode und dem 
postoperativen Intervall nicht homogen war, konnte eine weitergehende Analyse nicht 
erfolgen. 
 
5.3.5 Vergleich mit der Literatur  
Eine Studie aus dem Jahr 2006 von Babu-Narayan et al. beschäftigte sich ebenfalls 
mit dem Auftreten von myokardialer Fibrose nach Totalkorrektur einer TOF (46). Das 
Patientenkollektiv war mit 92 Patienten um etwa 27% größer als in der hier 
vorliegenden Studie. Die Bestimmung von DE unterschied sich von der hier 
vorliegenden Studie durch den dort gewählten semiquantitativen Ansatz: In der 
zitierten Studie wurden für die zu bestimmende Fibrose Punkte an Hand eines 
Scoring-Systems vergeben, je nach Größe der Fibrosefläche. Die maximal erreichbare 
Punktzahl betrug 20 Punkte für den RV und maximal vier Punkte je Segment gemäß 
dem 17-Segment Modell für den LV (100). Auch wurde keine PSIR-Technik 
verwendet, sondern DE-Bilder in Magnitudentechnik akquiriert. 
Vergleicht man die Häufigkeit des Auftretens von DE mit der vorliegenden Studie so 
fällt auf, dass in der zitierten Studie insgesamt deutlich mehr Fibrose gefunden wurde. 
Bei der Verteilung des DE waren die Ergebnisse im Bereich des pulmonalen 
Ausflusstraktes sowie im Bereich der inferioren Insertionsstelle ähnlich. Unterschiede 
fanden sich z.B. im Bereich der rechtsventrikulären Trabekel. Während in der 
zitierten Studie 24% der Patienten in dieser Lokalisation auch ausgedehntere Bereiche 
von DE aufwiesen, fand sich in der vorliegenden Studie kein DE in dieser 
Lokalisation. Gerade bei der ausgeprägten Trabekularisierung des rechtsventrikulären 
Myokards kann in den DE-Bildern die Differenzierung zwischen Myokard und 
„bloodpool“ schwierig sein. Kontrastmittel, welches sich intertrabekulär befindet und 
dort langsamer ausgewaschen wird als im nichttrabekularisierten Cavum des RV, 
könnte als DE fehlinterpretiert werden.  
Den detaillierten Vergleich zum DE zwischen der vorliegenden Studie und der 
zitierten Studie zeigt Tabelle 13.  
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Tabelle 13: Vergleich der Häufigkeit des Auftretens von DE im RV mit der Studie 
von Babu-Narayan 
 
Anzahl an Patienten (in %), die an der 
jeweiligen Lokalisation des RV-DE 
aufwiesen  
Fibroselokalisation (aktuelle Studie) (Babu-Narayan (46)) 
Rechtsventrikulärer Ausflusstrakt 75% 99% 
anteriore Wand des rechten Ventrikels  17%  
inferiore Wand des rechten Ventrikels 17%  
rechtsventrikuläre Septumoberfläche 17%  
Patch des Ventrikelseptumdefektes 37% 98% 
Trabekel im rechten Ventrikel 0% 24% 
rechtsventrikuläre, anteriore Insertionsstelle 6% 14% 
rechtsventrikuläre, inferiore Insertionsstelle 83% 79% 
 
 
Bezogen auf den linken Ventrikel stellte sich der Vergleich mit der Studie von Babu-
Narayan schwierig dar. Der Grund hierfür liegt darin, dass dort nur unvollständige 
Daten über die Fibrosehäufigkeit im LV verfügbar waren. Auffällig war jedoch, dass 
in der zitierten Studie am Apex des linken Ventrikels (Segment 17) bei 48% der 
Patienten DE nachzuweisen war. Die Fibrose am LV-Apex ist auf die verwendete 
Operation mit sog. „Vent insertion“ zurückzuführen. Bei dieser Technik wird eine 
Kanüle über den LV-Apex in den linken Ventrikel eingeführt um ein 
linksventrikuläres Unterstützungssystem anzuschließen. Bei den in die vorliegende 
Studie eingeschlossenen Patienten wurde diese Operationstechnik nicht verwendet.  
 
Wie bereits oben erwähnt, ließ sich in der vorliegenden Studie kein signifikanter 
Zusammenhang nachweisen, wenn das DE des RV oder LV mit verschiedenen 
Parametern, wie zum Beispiel dem Alter bei der Korrektur-Operation, der NYHA-
Klasse, den volumetrischen Daten oder den Ergometriedaten korreliert wurde. Dieses 
Ergebnis steht im Gegensatz zu den Ergebnissen der zitierten Studie. Dort korrelierte 
die Menge an rechtsventrikulärem DE mit dem Alter zum Zeitpunkt der MRT-
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Untersuchung, mit der NYHA-Klasse, mit Ergometrie- und mit volumetrischen 
Daten. Auch ein Zusammenhang zum Auftreten von ventrikulären Arrhythmien 
konnte dort gezeigt werden.  
Mögliche Ursachen für die Unterschiede zwischen den beiden Studien insbesondere 
in der Häufigkeit des detektierten DE könnten durch Unterschiede der 
Patientenkollektive begründet sein. So lag das Alter zum Korrekturzeitpunkt in der 
vorliegenden Studie bei 1.3 (0.5-3.9) Jahren, in der zitierten Studie deutlich höher bei 
5 (2-8) Jahren lag. Auch das durchschnittliche postoperative Intervall war bei der 
zitierten Studie länger.  
Das Kalenderjahr zum Operationszeitpunkt könnte ein weiterer Grund sein. Die 
Patienten der zitierten Studie wurden zu einem großen Teil in den 1970er Jahren 
operiert. Seit dieser Zeit ist der Einsatz kardioprotektiver Maßnahmen, wie der 
Hypothermie und der Einsatz von kardioplegischen Lösungen weiterentwickelt und 
ausgebaut worden (119), so dass möglicherweise diese Weiterentwicklung der 
kardiochirurgischen Technik für den geringeren Grad an Fibrose bei den in späteren 
Kalenderjahren operierten Patienten verantwortlich ist.  
In diesem Zusammenhang mag auch die Häufigkeit einer vor der Korrektur-Operation 
durchgeführten Palliativ-Operation eine Rolle spielen. Während in der zitierten Studie 
etwa 39% der Patienten palliativ operiert worden sind, waren es in der vorliegenden 
Studie lediglich etwa 15%. Vor diesem Hintergrund ist es gut nachvollziehbar, dass 
jene Patienten, welche mehrfach am Herzen operiert wurden, mehr fibrotisches 
Myokard aufwiesen.  
Die folgenden beiden Tabellen 14 und 15 vergleichen die Ergebnisse der vorliegenden 
Studie mit den Ergebnissen der zitierten Studie (46).  
Es zeigt sich, dass für sämtliche Parameter sowohl bezogen auf das rechtsventrikuläre 
als auch das linksventrikuläre DE nahezu keine Übereinstimmungen zwischen den 
beiden Studien bestehen.  
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Tabelle 14: Beziehung von %DE im RV zu klinischen Markern, kardiopulmonalen 
Ergometriedaten, ventrikulären Volumina und Funktionsparametern; 











Alter bei MRT-Untersuchung 0.19 (-0.07-0.43) n.s. 0.47 <0.001 
Alter bei Korrektur-Operation 0.05 (-0.21-0.30) n.s. 0.45 <0.001 
postoperatives Intervall 0.30 (0.04-0.52) 0.02 0.36 <0.001 
Symptome, NYHA* ≥ 2  n.s.  0.001 
Klinische Arrhythmien†  n.s.  0.039 
Max. Herzfrequenz  
bei Ergometrie 0.30 (-0.08-0.60) 
n.s. -0.24 <0.025 
Dauer der Fahrradergometrie 0.40 (-0.03-0.70) n.s. -0.24 <0.023 
Maximale O2 Aufnahme 
Ergometrie 0.23 (-0.27-0.64) 
n.s. -0.21 <0.058 
RV‡ ED§ Volumenindex 0.14 (-0.12-0.39) n.s. 0.23 <0.025 
RV‡ ES‖ Volumenindex 0.09 (-0.17-0.33) n.s. 0.32 <0.002 
RV‡ Ejektionsfraktion 0.09 (-0.17-0.34) n.s. -0.30 -0.004 
LV¶ ES Volumenindex 0.02 (-0.24-0.27) n.s. 0.06 <0.60 
LV¶ Ejektionsfraktion 0.01 (-0.24-0.27) n.s. -0.10 <0.34 
LV¶ Delayed Enhancement 0.16 (-0.10-0.40) n.s. 0.39 <0.001 
QRS-Dauer 0.18 (-0.08-0.43) n.s. 0.03 <0.81 
*NYHA=New York Heart Association; †Lown-Klassifikation ≥ 2; ‡RV=rechter 





Tabelle 15: Beziehung von %DE im LV zu klinischen Markern, kardiopulmonalen 
Ergometriedaten und ventrikulären Volumina und Funktionsparametern; 










Alter bei MRT-Untersuchung 0.12 (-014-036) n.s.  0.018 
Alter bei Korrektur-Operation 0.10 (-0.16-0.35) n.s.  0.017 
postoperatives Intervall 0.13 (-0.13-0.37) n.s.  n.s. 
Klinische Arrhythmien*  n.s.  0.017 
Maximale Herzfrequenz -0.22 (-0.55-0.16) n.s.  0.006 
Ergomietriedauer -0.01 (-0.42-0.41) n.s.  0.025 
LV† ED‡ Volumenindex -0.05 (-0.30-0.21) n.s.  0.012 
LV† ES§ Volumenindex -0.03 (-0.28-0.23) n.s.  0.017 
LV† Ejektionsfraktion -0.12 (-0.36-0.15) n.s.  0.027 
RV‖ Delayed Enhancement 0.16 (-0.10-0.40) n.s. 0.39 0.001 




5.4 Kardiale Belastbarkeit  
Bezüglich der kardialen Belastbarkeit zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang 
zwischen dem Auftreten von linksventrikulärer Fibrose und der NYHA-Klasse. 
Allerdings war die Ausprägung der Fibrose im LV auch bei Patienten in einer NYHA-
Klasse >1 mit im Median 1.7 (0.3–3.4)% sehr gering, so dass fraglich bleibt, ob ein 
derart geringer Anteil an mittels MRT detektierbarer Fibrose zu einer 
Beeinträchtigung der kardialen Leistungsfähigkeit führen kann.  
  
5.5 Ventrikuläre Arrhythmien 
Das Auftreten von ventrikulären Arrhythmien ist, wie bereits oben erwähnt, eine 
bedeutende Langzeitkomplikation nach Totalkorrektur einer TOF (47;48). Ursprung 
dieser Arrhythmien ist meist der RVOT, eine Ventrikulotomienarbe oder das 
Myokard in Umgebung des Patches (49-51). Insbesondere ventrikuläre 
Reentrytachykardien sind typisch für Patienten mit einer korrigierten TOF und 
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werden für den plötzlichen Herztod verantwortlich gemacht (52-54). Dieser stellt 
zwar eine sehr seltene Langzeitkomplikation dar, die Vorhersage und Identifikation 
von prädisponierten Patienten stellt jedoch bis heute eine große Herausforderung dar 
(54;55). 
In dieser Studie wurde das bei 59/67 Patienten akquirierte 24-Stunden-EKG 
verwendet, um ventrikuläre Arrhythmien zu identifizieren. Anschließend wurden die 
Patienten an Hand der Lown-Klassifikation (24), einer sechsstufigen Skala mit 
Werten von null bis fünf, je nach Schweregrad der Arrhythmien eingeteilt. Auf diese 
Weise konnten sowohl signifikante als auch hochsignifikante Zusammenhänge 
erarbeitet werden, welche die Identifikation von gefährdeten Patienten erleichtern 
könnten.  
Ein signifikanter Zusammenhang bestand zwischen dem Alter der Patienten zum 
Zeitpunkt der Korrektur-Operation und dem Auftreten von ventrikulären 
Arrhythmien, unabhängig von der Länge des postoperativen Intervalls. Patienten, die 
zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation im Median 0.9 (0.5-2.2) Jahre alt waren, 
wurden meist den Lown-Klassen 0-1 zugeordnet, wohingegen Patienten, die mit im 
Median 3.8 (0.9-9.3) Jahren operiert worden waren, in den Lown-Klassen 2-5 zu 
finden waren. In der vorliegenden Studie scheinen also die Patienten, welche sehr 
jung operiert wurden, in Bezug auf ventrikuläre Arrhythmien von einem frühen 
Operationszeitpunkt zu profitieren. Dies ist möglicherweise dadurch zu begründen, 
dass das Myokard bei später operierten Patienten für einen längeren Zeitraum einer 
Drucküberlastung ausgesetzt war, welche das Reizleitungssystem schädigte und so im 
weiteren Verlauf zu Arrhythmien führte (120).  
In der Literatur ist ein Zusammenhang zwischen dem Alter zum Operationszeitpunkt 
und dem Auftreten von ventrikulären Arrhythmien umstritten. Es bleibt unklar, ob ein 
späterer Operationszeitpunkt das Risiko für das Auftreten von ventrikulären 
Arrhythmien erhöht, ein negativer Einfluss des frühen Operationszeitpunktes auf die 
Prävalenz von ventrikulären Arrhythmien ist bisher jedoch nicht beschrieben (121-
124).  
Ein weiterer zeitlicher Zusammenhang bestand zwischen dem Auftreten von 
Arrhythmien und dem Alter der Patienten bei MRT-Untersuchung. Patienten in den 
Lown-Klassen 2-4 waren mit einem Durchschnittsalter von 24.0 ± 11.9 Jahren 
signifikant älter als Patienten in den Lown-Klassen 0-1 mit 15.7 ± 8.7 Jahren. Daraus 
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lässt sich folgern, dass die Gefahr von ventrikulären Arrhythmien mit steigendem 
Lebensalter der Patienten zunimmt (125). Ein naheliegendes Erklärungsmodell für 
diesen Befund könnte die Menge an myokardialer Fibrose sein, welche zu Mikro-
Reentrykreisen führt und so das Substrat für ventrikuläre Arrythmien darstellt (126). 
In der hier vorliegenden Studie gab es jedoch keinen signifikanten Zusammenhang 
zwischen dem Auftreten von ventrikulären Arrhythmien und der Menge an rechts- 
oder linksventrikulärem DE. Ebenso gab es keinen signifikanten Zusammenhang 
zwischen dem postoperativen Intervall und der Menge an myokardialer Fibrose. Dies 
lässt vermuten, dass neben anderem arrhythmogenen Substrat möglicherweise auch 
das Vorliegen von diffuser Fibrose die Ursache der Arrhythmien darstellt. Diffuse 
Fibrose tritt sowohl bei hypertrophiertem Myokard durch Druckbelastung, als auch 
bei Veränderungen des Myokards bei Volumenbelastung auf (127). Diese Form der 
Fibrose ist jedoch nicht mittels der in der vorliegenden Studie verwendeten DE-
Sequenzen nachweisbar, sondern kann in der MRT nur mittels sog. 
Mappingsequenzen detektiert werden. Die DE-Technik beruht auf dem relativen 
Unterschied zwischen den Signalintensitäten. Bei der DE-Bildgebung wird dem 
„gesunden“ Myokard die niedrigste Signalintensität zugewiesen um einen 
Referenzwert zu erhalten, unabhängig von seinem Grad an diffuser Fibrosierung 
(128). Der Grenzwert für ein sichtbares, positives Hyperenhancement liegt bei etwa 1-
2 g zusammenhängenden fibrotischen Gewebes (97;129). Bei den Mappingsequenzen 
wird nicht mit relativen Werten, sondern mit absoluten Relaxationszeiten gearbeitet, 
um Gewebe zu charakterisieren (130;131). Zukünftige Studien werden zeigen, ob der 
Grad an diffuser Fibrose bei Patienten nach Korrektur einer Fallot-Tetralogie mit dem 
Auftreten von ventrikulären Arrhythmien zusammenhängt.  
Das identifizierte DE konnte in dieser Studie folglich nicht zur Identifikation von 
Patienten beitragen, welche ein erhöhtes Risiko für ventrikuläre Reentrytachykardien 
haben. Zur Identifikation beitragen konnte jedoch die Länge des QRS-Komplexes. 
Patienten mit einer QRS-Dauer von durchschnittlich 136,9 ± 27,3 ms wiesen ein 
hochsignifikant erhöhtes Risiko für schwere Arrhythmien auf im Vergleich zu 
Patienten mit einer durchschnittlichen QRS-Dauer von 115,6 ± 23,1 ms. Dieses 
Ergebnis stimmt mit den Ergebnissen zahlreicher Studien überein, die ebenfalls einen 
langen QRS-Komplex als prognostisch ungünstigen Faktor identifizieren konnten 
(54;125;132-134). 
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5.6 Bedeutung des Alters zum Operationszeitpunkt 
Bis heute ist unklar, ob eine Totalkorrektur der TOF innerhalb des ersten 
Lebensjahres entscheidende Vorteile hinsichtlich des postoperativen Outcomes mit 
sich bringt. Auch die hier vorliegende Studie beschäftigte sich mit dieser 
Fragestellung. Das Patientenkollektiv unterteilte sich diesbezüglich in 31 Patienten, 
die zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation jünger als ein Jahr alt waren und 36 
Patienten, die älter als ein Jahr waren. Beide Gruppen waren also annähernd gleich 
groß. Problematisch stellte sich hingegen die bereits diskutierte Verknüpfung von 
Operationsalter und Länge des postoperativen Intervalls dar.  
Die Ergebnisse dieser Studie lieferten, wie bereits erwähnt, keine signifikanten 
Ergebnisse bezüglich des Zusammenhangs von zeitlichen (u.a. Operationszeitpunkt), 
kardialen, kardiochirurgischen oder radiologischen Parametern zum Auftreten von DE 
im RV oder LV. Auch auf die Pulmonalinsuffizienz hatte das Operationsalter in dieser 
Studie keinen signifikanten Einfluss. Somit konnte das bei Starr et al. erwähnte 
Bedenken einer vermehrten Pulmonalinsuffizienz (3) bei früh operierten Patienten in 
dieser Studie nicht bestätigt werden.  
Einen Zusammenhang zwischen dem Alter zum Operationszeitpunkt und der 
intraoperativen Ischämiezeit konnte ebenfalls nicht nachgewiesen werden. Hierbei sei 
jedoch zu beachten, dass nur für 26 Patienten Angaben über die intraoperative 
Ischämiezeit verfügbar waren. Da bei den meisten älter operierten Patienten die 
Operation schon länger zurück lag, waren Angaben über die Ischämiezeit in dieser 
Patientengruppe nur für fünf Patienten verfügbar. Somit ist die Aussagekraft des 
Ergebnisses eingeschränkt. Dennoch lässt sich feststellen, dass Patienten, die in 
jüngerem Alter operiert worden sind, nicht einer längeren Ischämiezeit ausgesetzt 
waren. 
Signifikante Zusammenhänge bestanden lediglich bezüglich des Operationsalters und 
dem endsystolischen Volumenindex sowie dem enddiastolischen Volumenindex des 
RV. Wurden die Patienten innerhalb des ersten Lebensjahres operiert, lag der RV-
EDVI bei durchschnittlich 111 ± 34 ml/m², während dieser bei den älter operierten 
Patienten um durchschnittlich 20 ml/m² erhöht war und bei 132 ± 37 ml/m² lag. Einen 
vergleichbaren Zusammenhang gab es auch für den ESVI mit 59 ± 21 ml/m² bei den 
jünger operierten Patienten versus 74 ± 33 ml/m² bei den älter operierten Patienten. 
Trotz dieser signifikanten Zusammenhänge bestand kein signifikanter Unterschied in 
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der Ejektionsfraktion des RV. Die oben beschriebenen Veränderungen lassen sich 
jedoch auch durch das längere postoperative Intervall der älter operierten Patienten 
erklären. In diesem Intervall wirkt bei allen Patienten durch die 
Pulmonalklappeninsuffizienz eine Volumenbalstung auf den RV ein. Es ist also 
naheliegend, dass eine länger andauernde Volumenbalstung auch zu einem größeren 
EDVI und ESVI des RV führt als eine kürzere.  
 
5.7 Intraoperative Ischämiezeit 
Die Länge der intraoperativen Ischämiezeit beeinflusst laut Knuf et al. unmittelbar die 
postoperative Komplikationsrate und Mortalität (135). Sie lag bei den 26 Patienten, 
für die diese Angaben verfügbar waren bei durchschnittlich 72.7 ± 19.1 min. Trotz 
des in anderen Studien nachgewiesenen Einflusses auf das Operationsergebnis ließen 
sich in der hier vorliegenden Studie keine signifikanten Zusammenhänge nachweisen. 
Durch eine verlängerte Ischämiezeit vergrößerte sich daher nicht die Gefahr 
ventrikulärer Arrhythmien und es verschlechterte sich auch nicht die kardiale 
Belastbarkeit.  
Die intraoperative Ischämiezeit wies auch keinen Zusammenhang zur Bildung von 
myokardialer Fibrose auf. Offenbar gelingt es durch die prä-, intra- und 
postoperativen kardioprotektiven Maßnahmen gut, die iatrogene Schädigung des 
Myokards gering zu halten. Ein weiterer Grund für den nicht nachweisbaren 
Zusammenhang zwischen Ischämiezeit und myokardialer Fibrosemenge könnte in der 
geringen Anzahl von verfügbaren Ischämiezeitangaben in dieser Studie liegen.  
 
5.8 Limitationen der Studie 
Das Patientenkollektiv, welches in dieser Studie betrachtet wurde, war hinsichtlich 
einiger Parameter inhomogen, wie dies bei Patienten mit angeborenen Herzfehlern 
häufig der Fall ist. Dies betraf insbesondere die Länge des postoperativen Intervalls 
und dessen Bezug zum Alter der Patienten bei der Korrektur-Operation. Das 
postoperative Intervall zeigte eine breite Streuung mit einer Spanne von 23 Monaten 
bis zu 36 Jahren bei einer Standardabweichung von 8.2 Jahren. Das Alter zum 
Zeitpunkt der Korrektur-Operation lag zwischen wenigen Tagen bis zu 22.7 Jahren 
bei einem Median von 1.3 Jahren. Problematisch war dabei die bereits diskutierte 
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Abhängigkeit der Länge des postoperativen Intervalls vom Alter der Patienten zum 
Zeitpunkt der Korrektur-Operation. Dadurch war es nicht möglich, die Patienten so zu 
gruppieren, dass die Länge des postoperativen Intervalls in beiden Gruppen gleich 
groß war und somit bei der Betrachtung vernachlässigt werden konnte.  
Außerdem unterschied sich das Patientenkollektiv dadurch, dass ein Teil der Patienten 
vor der Korrektur-Operation bereits palliativ operiert worden war und ein anderer Teil 
der Patienten sich einer Re-Operation oder einer Katheterbehandlung unterziehen 
musste.  
Patienten mit implantiertem Herzschrittmacher/Defibrillator konnten aufgrund der 
MRT-Kontraindikation nicht in die Studie eingeschlossen werden. Durch den 
Ausschluss dieser Patienten, fand eine Positivselektion statt. Patienten, die bereits 
klinisch bedeutsame Arrhythmien entwickelt hatten, wurden ausgeschlossen. Damit 
ging der Studie eines der interessantesten Subkollektive hinsichtlich des Auftretens 
von Fibrose und Arrhythmien verloren. 
Eine weitere Einschränkung war, dass für einige Parameter, wie z.B. der 
intraoperativen Ischämiezeit, aufgrund des retrospektiven Ansatzes nur Daten zu 
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Patienten mit operativ korrigierter Fallot-Tetralogie haben durch verbesserte 
Operationsmethoden und eine engmaschige Nachsorge heutzutage eine annähernd 
normale Lebenserwartung. Beim Auftreten von ventrikulären Arrhythmien ist die 
individuelle Prognose der Patienten jedoch zum Teil deutlich eingeschränkt. In dieser 
Studie wurden 67 Patienten nach korrigierter TOF mittels MRT untersucht. Dabei lag 
der Schwerpunkt auf der Visualisierung und Quantifizierung der myokardialen 
Fibrose mittels Delayed Enhancement-Technik in beiden Ventrikeln. Ziel war es, die 
Prädilektionsstellen von Delayed Enhancement nach Korrektur einer Fallot-Tetralogie 
zu beschreiben und seine Beziehung zum Auftreten von ventrikulären Arrhythmien 
und weiteren kardialen und anamnestischen Parametern zu ermitteln. Gleichzeitig 
sollten weitere Parameter ermittelt werden, die möglicherweise mit dem Auftreten 
ventrikulärer Arrhythmien assoziiert sind. Besonderes Augenmerk lag außerdem auf 
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dem Zusammenhang zwischen DE und dem Patientenalter zum Zeitpunkt der 
Korrektur-Operation.  
Es stellte sich heraus, dass Delayed Enhancement bevorzugt im RV und dort an drei 
Stellen zu finden ist: am Rechtsventrikulären Ausflusstrakt, am Patch des operativ 
verschlossenen VSD und an der inferioren Insertionsstelle. Es konnte jedoch kein 
Zusammenhang mit dem Auftreten ventrikulärer Arrhythmien hergestellt werden. 
Auch war keine Beziehung des Delayed Enhancement zum Patientenalter während 
der Korrektur-Operation sowie zu volumetrischen- und Ergometriedaten nachweisbar. 
Diese Ergebnisse stehen im Widerspruch zu Daten aus der Literatur, welche 
allerdings an Patienten erhoben wurden, die erst in einem höheren Lebensalter und in 
früheren Kalenderjahren mit einer älteren OP-Technik korrigiert wurden.  
Das Auftreten ventrikulärer Arrhythmien war hingegen signifikant abhängig sowohl 
vom Patientenalter zum Zeitpunkt der Korrektur-Operation als auch vom 
Patientenalter zum Zeitpunkt der MRT-Untersuchung, jedoch nicht von der 
Fibrosemenge. Hier könnte neben anderen arrhythmogenen Sustraten das Vorliegen 
von diffuser Fibrose ursächlich sein, welche nicht mittels der herkömmlichen Delayed 
Enhancement-Technik nachweisbar ist. In Zukunft könnte daher die Technik des T1-
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